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Колонка головного редактора 
Шановні викладачі, співробітники, студенти та випускники  
Буковинського державного медичного університету,  
читачі журналу «Буковинський медичний вісник»! 
У жовтні 2014 р. Буковинський медичний університет відзначатиме славний  
70-річний ювілей  з дня заснування та початку освітньої і науково – практичної діяль-
ності на теренах Буковини. За ці роки наш навчальний заклад пройшов великий шлях 
становлення від Чернівецького медичного інституту з лікувальним факультетом до 
Буковинського державного медичного університету, в якому функціонує сім факуль-
тетів (чотири медичних, стоматологічний і фармацевтичний факультети, факультет 
післядипломної освіти), 47 кафедр та коледж. Університету підпорядковані 
Чернівецький, Вашківецький та Новоселицький медичні коледжі. Створено навчально-
науковий виробничий комплекс із Ковельським медичним коледжем.  
За час свого існування наш навчальний заклад випустив понад 25 тисяч високо-
кваліфікованих медичних фахівців, які гідно несуть звання випускника Буковинського 
державного медичного університету та працюють на благо здоров'я та життя людей. 
Випускники університету – це заслужена слава навчального закладу, що сягає далеко 
за межі України. Серед них чимало видатних учених, громадських діячів, очільників 
лікувальних закладів, прекрасних фахівців своєї справи. 
Сьогодні Буковинський державний медичний університет – сучасний багатопро-
фільний навчальний заклад IV рівня акредитації, який включений до загального реєст-
ру Всесвітньої організації охорони здоров’я, є членом Європейської асоціації універ-
ситетів «Велика Хартія», членом Асоціації університетів Карпатського регіону, має 
багато заслужених нагород та відзначений грамотами і медалями як в Україні, так і за 
її межами. Матеріально-технічна база університету дозволяє впевнено здійснювати 
навчальний процес, наукову та лікувальну роботу на сучасному рівні. Університет має 
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12 навчальних корпусів, клінічні кафедри базуються у 27 лікувально-профілактичних 
та аптечних установах м. Чернівці. Останніми роками в університеті створені стомато-
логічна клініка, навчально-виробнича аптека, три спеціальні лікувально-діагностичні 
центри, два навчально-практичні центри сімейної медицини, що забезпечені сучасним 
обладнанням.  
Загалом в університеті навчається більше 5 тис. студентів, у т. ч. більше 850 іно-
земних громадян із 38 країн світу. На факультеті післядипломної освіти щорічно на-
вчається майже 700 лікарів та провізорів-інтернів, підвищують свою кваліфікацію бі-
льше 2600 лікарів-слухачів.  В університеті працюють 84 доктори наук і 375 кандида-
тів наук, серед яких один член-кореспондент АПН України, один академік АН ВШУ, 
п’ять академіків УАННП, 14 заслужених лікарів України, два заслужені працівники 
народної освіти і вищої школи України, 75 професорів, 212 доцентів. 
Поєднання педагогічної майстерності, практичного досвіду та наукового потен-
ціалу університету дозволяє з оптимізмом дивитись у майбутнє. 
Щиро вітаю всіх, чия доля торкнулася Буковинського державного медичного уні-
верситету, з ювілеєм нашої Alma Mater! Бажаю миру, благополуччя, доброго здоров’я, 
подальших наукових, педагогічних і лікувальних звершень, задоволення від творчої 
роботи та підготовки молодих спеціалістів, здійснення планів і сподівань! Хай Ваші 
здобутки та досягнення на професійній ниві стануть запорукою розвитку медицини в 
нашій державі! 
 
З повагою, 
Головний редактор журналу 
«Буковинський медичний вісник»,  
ректор Буковинського державного 
медичного університету      Т.М. Бойчук 
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Оригінальні дослідження 
УДК 616.132.2-008.64:615.2/3 
А.К. Аббасов, Б.А. Аляви, З.Т. Сабиржанова, А.У. Азимов, Н.У. Каюмов,  
Ф.З. Арипходжаева, Б.Р. Салихов, Ш.И. Азизов 
КЛИНИКО-ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ФРУКТОЗО-1,6-ДИФОСФАТА 
И ФОСФОКРЕАТИНА У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ  
КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ  
Ташкентский педиатрический медицинский институт, Узбекистан 
Резюме. Одним из перспективных направлений 
терапии сердечно-сосудистых заболеваний является 
применение препаратов с метаболическим действием. 
Метаболические препараты обладают не только спосо-
бностью улучшать энергетический обмен миокарда, но 
и выраженными антиоксидантными свойствами. 
Ключевые слова: метаболическая терапия, острый 
коронарный синдром, ишемическая болезнь сердца. 
© А.К. Аббасов, Б.А. Аляви, З.Т. Сабиржанова, А.У. Азимов,  
Н.У. Каюмов, Ф.З. Арипходжаева, Б.Р. Салихов, Ш.И. Азизов, 2014 
Введение. Несмотря на достигнутые в пос-
ледние десятилетия успехи в профилактике и 
лечении ишемической болезни сердца (ИБС), 
оптимизация лечения этого заболевания остается 
одной из наиболее актуальных проблем совре-
менной кардиологии. Высокая медико-
социальная значимость данной проблемы связана 
с осложняющими течение ИБС инфарктом мио-
карда, сердечной недостаточностью и внезапной 
коронарной смертью. Несмотря на внедрение 
современных схем медикаментозной терапии, 
частота развития этих осложнений остается дос-
таточно высокой. В связи с этим, не прекращает-
ся поиск способов улучшения продолжительнос-
ти и качества жизни больных ИБС, и направлен 
он преимущественно на оптимизацию метаболи-
ческих процессов в миокарде. Коронарный атеро-
склероз приводит к развитию дисбаланса между 
доставкой кислорода к кардиомиоцитам и потре-
бностью в нем, возникает нарушение перфузии 
миокарда и его ишемия. Недостаток кислорода 
вызывает изменение метаболизма кардиомиоци-
тов. Клеточный ацидоз, локальное воспаление и 
пероксидация, нарушение ионного равновесия, 
уменьшение синтеза АТФ лежат в основе разви-
тия электрофизиологической и функциональной 
дисфункции миокарда [1-4]. Таким образом, пер-
спективным направлением фармакологического 
поиска новых эффективных антиишемических 
препаратов является создание лекарственных 
форм, обладающих противоишемической, мета-
болической и антиоксидантной активностью, при 
этом имеющих минимальное количество побоч-
ных эффектов. 
В кардиологии в комплексной терапии ост-
рый коронарный синдром (ОКС) в настоящее 
время широко используют такие метаболические 
препараты, как фруктозо-1,6-дифосфат (FDP), 
фосфокреатин, триметазидин, реамберин. В пос-
ледние годы отмечен интерес к кардиопротекто-
ру – фруктозо-1,6-дифосфат, который обладает 
антиоксидантным, мембраностабилизирующим, 
антиишемическим действием [5, 6]. 
Цель исследования. Сравнить эффектив-
ность метаболических препаратов фруктозо-1,6-
дифосфата и фосфокреатина на гемодинамичес-
кие и лабораторные показатели у пациентов с 
ОКС с и без элевации ST сегмента. 
Материал и методы. В исследование было 
включено 60 человек с ОКС с S-T элевацией и 
ОКС без S-T элевации (от 40 до 70 лет, средний 
возраст 57,1±7,03 лет, М – 26 (43 %), Ж – 34 (57 %).  
Критериями исключения из исследования 
являлись: хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) выше II ФК, декомпенсированный 
сахарный диабет, постоянная форма мерцания и 
трепетания предсердий. Диагноз ОКС устанавли-
вался по результатам клинических и лаборатор-
но-инструментальных методов исследования.  
В исследовании в качестве метаболической 
терапии были использованы следующие препара-
ты: FDP-содержащий 5 г лиофилизированного 
порошка D-Фруктозо-1,6-дифосфата тринатрие-
вой соли. Производства FASIOPHARMASrl – 
NukleoIndustriale (Италия) . FDP назначали внут-
ривенно, первые сутки по 10 г, остальные дни по 
5 г в сутки. Курс лечения составил 10 дней.  
Неотон – в составе активное вещество – на-
триевая соль креатина фосфата 1,0 г. Производст-
ва ALFAWASSERMANN, S.p.A. (Италия). Назна-
чали внутривенно, по 3 г в первые сутки, осталь-
ные дни 1г в день. Курс лечения составил 10 
дней. 
В качестве стандартной терапии (СРТ) испо-
льзовали следующие группы препаратов: антиаг-
реганты, антикоагулянты, нитраты, β-блокаторы, 
ИАПФ, статины. 
Все больные были рандомизированы на три 
группы: I группа (21 человек), получавшая в те-
чение 10 дней наряду со СРТ метаболический 
кардиопротектор и антиоксидант FDP; II группа 
(20 человек), получавшая дополнительно к СРТ 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
6 
 
неотон в/в 3г в первые сутки, остальные дни 1г в 
день, курс лечения 10 дней; III исследуемая груп-
па (19 человек), получавшая только СРТ, и срав-
нение средних значений основных показателей 
проводилось с этой группой. Комплексное обсле-
дование пациентов проводилось в момент вклю-
чения в исследование и после 6 месяцев лечения. 
В I группе ОКС трансформировался в неста-
бильную стенокардию у 13 (62,0%) больных, ин-
фаркт миокарда (ИМ) без зубца Q – у 8 (38,0 %) 
больных, артериальная гипертензия (АГ) диагно-
стирована у 21 (100 %) больного, ожирение I сте-
пени – у 2 (9,0 %) больных, ХСН функциональ-
ный класс (ФК) I имела место у 6 (28 %), ХСН 
ФК II – у 10 (47,0 %), неполная блокада передней 
ветви левой ножки пучка Гисса (НБПВЛНПГ) 
выявлена у 3 (14,0%) больных. 
Во II группе ОКС трансформировался в не-
стабильную стенокардию у 13 (65,0 %), ИМ без 
зубца Q – у 7 (35 %) больных, АГ отмечалась у 19 
(95,0 %),ожирение I степени – у 4 (20 %), ХСН 
ФК I имела место у 4 (20 %), ХСН ФКII – у 12 (60 
%), неполная блокада левой ножки пучка Гисса у 
5 (25 %) больных. 
В III группе ОКС трансформировался в не-
стабильную стенокардию у 9 (47 %), ИМ без зуб-
ца Q – у 10 (53 %) больных, АГ отмечалась у 17 
(89 %) больных, ожирение – у 7 (37 %), ХСН ФКI 
– у 5 (26 %), ХСН ФК I – у 10 (52%), неполная 
блокада правой ножки пучка Гисса (НБПНПГ) – 
у 4 (21 %), пароксизм мерцательной аритмии – у 
3 (15 %) больных (табл. 2). 
Оценка структурно-функциональных показа-
телей левого желудочка (ЛЖ) сердца проводи-
лась на ультразвуковом аппарате «PhilipsiE-
33» (Нидерланды) по стандартной методике с 
определением конечно-диастолического (КДР) и 
конечно-систолического (КСР) размера ЛЖ, фра-
кции выброса (ФВ) ЛЖ в М-режиме, ударного 
объема (УО). Выявление атерогенных дислипоп-
ротеинемий осуществляли по уровням общего 
холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ) и липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) в сыворо-
тке крови натощак на биохимическом анализато-
ре Clima (Испания). Оценка качества жизни паци-
ентов с ОКС оценивалась по опросникам «MOS-
SF-36» и «Ноттингемскому профилю здоровья». 
Результаты исследования и их обсуждение. 
Через шесть месяцев лечения клиническое состо-
яние пациентов характеризовалось уменьшением 
среднего количества приступов стенокардии во 
всех исследуемых группах. В I группе пациентов 
среднее количество приступов стенокардии в 
неделю уменьшилось на 29 % (с 6,8±0,6 до 
4,8±0,6), во II группе – на 41 % (с 7,2±0,6 до 
2,3±0,8), в III группе – на 28 % (с 7,2±0,6 до 
2,3±0,8). 
После шести месяцев лечения достоверных 
изменений липидного спектра в I группе не отме-
чалось, что можно объяснить тем, что большинс-
тво больных этой группы принимали статины до 
включения в исследование. Добавление к СРТ 
фосфокреатина сопровождалась достоверным 
снижением концентрации ХС ЛПНП на 26 %, 
(р<0,05), увеличением содержания ХС ЛПВП на 
32 %, (р<0,05) по сравнению со значениями пока-
зателей до лечения. Добавление фосфокреатина к 
СРТ сопровождалось более значительным и дос-
Таблица 1 
Распределение больных по полу и возрасту 
Таблица 2 
Распределение больных с острым коронарным синдромом 
Пол I группа II группа III группа 
Мужчины 11 (55%) 6 (30%) 9 (45%) 
Женщины 9 (45%) 14 (70%) 11 (55%) 
Средний возраст 56,2±5,8 55,8±5,5 59,3±6,2 
ОКС трансформация I группа II группа III группа 
Нестабильная стенокардия 13 (62 %) 13 (65 %) 9 (47 %) 
ИМ без зубца Q 8 (38 %) 7 (35 %) 10 (53 %) 
АГ 20 (100 %) 19 (100 %) 17 (89 %) 
Ожирение 2 (9 %) 4 (20 %) 7 (37 %) 
ХСН ФК I 6 (28 %) 4 (20 %) 5 (26 %) 
ХСН ФК II 10 (47 %) 12 (60 %) 10 (52 %) 
НБПНПГ 3 (14 %) 5 (25 %) 4 (21 %) 
Пароксизм мерцательной аритмии 0 0 3 (15 %) 
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Таблица 3 
Динамика показателей липопропротеинограммы у пациентов с ОКС  
до и после различных режимов лечения 
Липидный спектр 
I группа II группа III группа 
До После До После До После 
ТГ, ммоль/л 4,9±0,2 4,5±0,2* 4,8±0,2 3,72±0,4* 4,5±0,3 4,2±0,5 
Общий ХС, ммоль/л 6,4±0,5 5,5±0,6* 6,4±0,5 4,3±0,6* 6,5±0,4 6,0±0,3 
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,8±0,1 1,06±0,1 0,7±0,1 1,11±0,1* 0,85±0,1 1,1±0,5* 
ХС ЛПНП 3,9±0,3 2,8±0,2 3,9±0,2 2,5±0,3* 3,8±0,2 2,9±0,3* 
ХС/ХС ЛПВП 8±0,7 5,1±0,2* 9,1±0,6 3,8±0,2** 7,6±0,5 5,4±0,7* 
Примечание. * – р<0,05; ** – р<0,01. Достоверность различий по сравнению с исходными данными до лечения 
Таблица 4 
Динамика ЭхоКГ показателей в группах исследования 
Пока-
затели 
ЭхоКГ 
I группа II группа III группа 
До После Р До После Р До После Р 
КДО 151,55±41,7 143,7± 38,8 0,05* 
150,45±
39,6 
142,2± 
31,9 0,048* 
147,15±
41,82 
144,35±
41,18 0,83 
КСО 80,15±26,89 74,8± 24,95 0,05* 
79,8± 
24,44 
73,1± 
21,9 0,037* 
82,9± 
28,24 
79,4± 
29,04 0,7 
УО 69,9±11,32 76,85± 10,8 0,048* 
76,35± 
12,66 
78,4± 
9,5 0,035* 
78,25±1
3 
79,05±1
0,59 0,83 
ФВ 43,55±6,5 51,4± 5,61 0,028* 
48,95± 
6,83 
55,6± 
8,58 0,012** 
49,7± 
5,45 
52,05±4
,65 0,048* 
Примечание. * – р<0,05 достоверный; ** – р<0,01 высоко достоверный  
Таблица 5 
Оценка качества жизни пациентов в исследуемых группах до и после курса лечения 
Состояние здоровья 
До лечения После лечения 
% N % n 
Отличное 0 0 10* 4 
Очень хорошее 5 2 7,5* 3 
Хорошее 12,5 5 37,5* 15 
Посредственное 45 18 37,5* 15 
Плохое 37,5 15 7,5* 3 
Итого 100 40 100 40 
Примечание. * Различия достоверны (p<0,05) 
товерным снижением концентрации ТГ на 22 %, 
(р<0,05), общего ХС – на 32 %, (р<0,05) и индек-
са атерогенности – на 42 %, (р<0,05) при одина-
ковом, по сравнению с фруктозо-1,6-
дифосфатом, влиянии на уровень ХС ЛПНП и 
ХС ЛПВП. Однако исходно повышенный уро-
вень ТГ, общего ХС после лечения фруктозо-1,6-
дифосфатом снижался недостоверно. В контроль-
ной группе достоверные изменения концентра-
ции отмечались в показателях ХС ЛПНП,ХС 
ЛПВП и индекса атерогенности (табл. 3). 
Таким образом, фосфокреатин и фруктозо-
1,6-дифосфат обладают более выраженными ан-
тиоксидантными свойствами, приводит к сниже-
нию активности оксидантного стресса и норма-
лизации липидного спектра. 
Как видно из табл. 4, наблюдалась тенден-
ция к уменьшению размеров ЛЖ, улучшению 
локальной и глобальной сократительной функ-
ции ЛЖ у пациентов, которые принимали допол-
нительно метаболическую терапию. 
Качество жизни (КЖ) определяли по опрос-
нику «МОБ-ЗР-Зб» и «НПЗ» (табл. 5 и 6). Срав-
нительный анализ результатов опроса по шкалам 
«МОБ-ЗР-Зб» и «НПЗ», показал, что в III группе 
после применения СРТ не зарегистрировано ста-
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Таблица 6 
Оценка качества жизни пациентов в контрольной группе до и после курса лечения 
Состояние здоровья 
До лечения После лечения 
% N % n 
Отличное 0 0 0 0 
Очень хорошее 5 1 5* 1 
Хорошее 10 2 40* 8 
Посредственное 45 9 45* 9 
Плохое 40 8 10* 2 
Итого 100 20 100 20 
Примечание. * Различия достоверны (p<0,05) 
тистически значимого увеличения показателей 
КЖ. При добавлении к СРТ как неотона, так и 
FDP, наблюдалось достоверное увеличение сред-
него балла по таким шкалам опросника «МОБ-
БР-Зб», как «Ролевое физическое функциониро-
вание» (р<0,01), «Общее здоровье» (р<0,01), 
«Жизнеспособность» (р<0,01), «Социальное фун-
кционирование» (р<0,01), «Ролевое эмоциональ-
ное функционирование» (р<0,01), «Физическое 
функционирование» (р<0,01) и достоверное уме-
ньшение  среднего  балла  по  шкале 
«Боль» (р<0,05). Следует отметить, что ни в од-
ной группе не было достигнуто достоверного 
увеличения среднего балла по шкале 
«Психологическое здоровье». 
Таким образом, оценка качества жизни по 
шкалам опросников «МОБ-ЗР-36» и «НПЗ» пока-
зывает, что включение кардиопротекторов в сос-
тав комплексной терапии ОКС (в большей степе-
ни неотона) приводит к улучшению клиническо-
го состояния больных ИБС, что и является основ-
ной целью проводимого лечения. Добавление к 
стандартной терапии ИБС кардиопротекторов 
способствует уменьшению среднего количества 
приступов и среднего функционального класса 
стенокардии. Применение кардиопротекторов 
способствует нормализации морфофункциональ-
ных параметров ЛЖ, однако регресс гипертро-
фии и сферичности ЛЖ, а также восстановление 
диастолической функции ЛЖ более выражены 
после лечения фосфокреатином и фруктозо-1,6-
дифосфатом. При одинаковом, по сравнению с 
фруктозо-1,6-дифосфатом, влиянии на уровень 
ХС ЛПНП и ХС ЛПВП добавление фосфокреати-
на к стандартной терапии приводит к более зна-
чительному и достоверному снижению уровня 
ОХС, ТГ, индекса атерогенности. Включение 
фосфокреатина и фруктозо-1,6-дифосфата в ре-
жим лечения ОКС сопровождается выраженным 
улучшением ключевых показателей КЖ больных 
с ИБС по сравнению с применением СРТ. 
 Вывод 
Проведенное исследование показало, что 
включение метаболических препаратов в схему 
комбинированной терапии больных с острым 
коронарным синдромом выявило хорошую пере-
носимость, безопасность данных метаболических 
препаратов и приверженность к лечению. Отме-
чено положительное влияние их на функцию сер-
дца, улучшение переносимости физических на-
грузок, а также уменьшение проявлений сердеч-
ной недостаточности. 
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Резюме. Одним із перспективних напрямків терапії серцево-судинних захворювань є застосування препаратів 
метаболічної дії. Метаболічні препарати володіють не лише здатністю покращувати енергетичний обмін міокарда, 
 9 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
Рецензент – проф. Т.О. Ілащук                                               Buk. Med. Herald. – 2014. – Vol. 18, № 3 (71). – P. 5-9 
Надійшла до редакції 24.04.2014 року 
 
але й мають виражені антиоксидантні властивості. 
Ключові слова: метаболічна терапія, гострий коронарний синдром, ішемічна хвороба серця. 
CLINICAL HEMODYNAMIC EFFECTS OF FRUCTOSE-1,6-DIPHOSPHATE AND  
PHOSPHOCREATINUM IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 
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І.А. Анчева  
ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ КОРЕКЦІЇ ДИСФУНКЦІЇ  
ПЛАЦЕНТИ, АСОЦІЙОВАНОЇ ІЗ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНОЮ АНЕМІЄЮ 
Одеський національний медичний університет 
Резюме. Метою дослідження є патогенетичне 
обґрунтування корекції дисфункції плаценти, асоційо-
ваної із залізодефіцитною анемією. Показано, що для 
дисфункції плаценти, асоційованою із дефіцитом заліза, 
є характерними помірно виражені зміни гормонального 
профілю у вигляді зниження продукції прогестерону та 
пролактину, а також тісний зв'язок дисфункції плацен-
ти з наявністю проявів сидеропенічного синдрому. 
Проаналізовані результати комплексного лікування 
дисфункції плаценти в жінок із залізодефіцитною ане-
мією, визначені основні напрямки патогенетично об-
ґрунтованої терапії для даної категорії пацієнтів. 
Ключові слова: вагітність, дисфункція плаценти, 
залізодефіцитна анемія, патогенез, лікування. 
Вступ. Одною з основних причин перината-
льної захворюваності та смертності є дисфункція 
плаценти, при якій суттєво знижується здатність 
фетоплацентарного комплексу підтримувати аде-
кватний обмін між організмами матері та плода, 
що веде до порушення транспортної, трофічної, 
ендокринної, метаболічної та інших функцій пла-
центи [1, 8, 10]. У патогенезі дисфункції плацен-
ти провідну роль відіграють порушення компен-
саторно- пристосувальних механізмів спільно з 
циркуляторними порушеннями, інволюційно-
дистрофічними змінами, зумовленими в тому 
числі хронічною гіпоксією, яка поглиблюється 
при анемії вагітних.  
Відповідно до даних літератури частота ма-
ніфестного дефіциту заліза у вагітних у світі ко-
ливається від 25 до 50 % [9]. В Україні та інших 
країнах СНД за останні 10 років відзначається 
значне збільшення частоти залізодефіцитної ане-
мії серед вагітних [1]. За нашими даними, у 2009-
2013 рр. частота анемії вагітних зросла з 15,0 % 
до 22,6 %. У кожному другому випадку причи-
ною анемії у вагітних є залізодефіцит, а у 22,4 % 
жінок прояви помірної анемії відзначаються вже 
на ранніх термінах вагітності. Часта асоціація 
анемії вагітних та дисфункції плаценти характе-
ризуються об'єднанням гемодинамічних пору-
шень у системах матково-плацентарного і плодо-
во-пуповинного кровотоку в артеріях хоріальної 
пластинки, опорних ворсин, судин пуповини, 
зменшенням об’єму капілярної крові, розширен-
ням венозної частини плацентарно-плодового 
кровообігу , депонуванням крові у венах при зни-
женні тонусу вен і розширення їх просвіту, з по-
дальшим тромбоутворенням і дистрофічно-
некротичними змінами ворсин [1, 2]. 
Запобігання та лікування дисфункції плацен-
ти становлять певні труднощі, які ґрунтуються на 
різноманітності причин її розвитку, відсутності 
достовірних клініко-лабораторних критеріїв, піз-
ній клінічній діагностиці, коли неможливо зміни-
ти структурно-функціональні зміни в плаценті. У 
літературі останніх років висловлюються різно-
манітні погляди щодо лікувальної тактики при 
дисфункції плаценти, проте більшість авторів 
вважає, що основною ланкою в нормалізації фун-
кції плаценти є поліпшення матково-плацен-
тарного кровообігу шляхом ліквідації артеріоспа-
зму і застою, і тромбоутворення у венозній ланці 
[8, 10]. 
Мета дослідження. Патогенетично обґрун-
тувати корекцію дисфункції плаценти, асоційова-
ної із залізодефіцитною анемією. 
Матеріал і методи. Дослідження проведене 
на базі міського пологового будинку № 2 (м. Оде-
са) протягом 2013 р. Обстежено 30 вагітних із 
проявами анемії та дисфункції плаценти в терміні 
вагітності 28-36 тижнів відповідно до Наказу 
МОЗУ № 782 від 29.12.2005 «Про затвердження 
клінічних протоколів з акушерської та гінекологі-
чної допомоги» [4]. Як контроль обстежено 20 
вагітних із фізіологічним перебігом вагітності. 
Вік вагітних коливався від 20 до 35 років (у сере-
дньому, 27,3±1,4 року), більшість з них (66,7 %) 
перебували в зареєстрованому шлюбі, 63,3% ма-
ли вищу освіту.  
Діагностику дисфункції плаценти проводили 
на підставі клінічних спостережень за перебігом 
вагітності , ультразвукової фетоплацентометрії , 
допплерометрії, вивчення гормональної функції 
плаценти. Визначення гормонів фетоплацентар-
ного комплексу в сироватці крові вагітних – ест-
ріолу, прогестерону, плацентарного лактогену, а 
також специфічних маркерів ферокінетичного 
статусу – феритину та трансферину, проводили 
імуноферментним методом із використанням 
комерційних тест-систем (ІФА, DRG, США; ІФА 
«Хема», Росія). При проведенні допплерометрії 
на ультразвуковому апараті Toshiba Xaria SSA 
660A (Японія) оцінювали матково- плацентарний 
кровотік із використанням імпульсної допплеро-
метрії і кольорового допплерівського картування. 
Характерними ознаками порушення кровотоку в 
маткових артеріях вважали зниження діастоліч-
ного компонента при підвищенні 95-го процен-
тиль нормативних значень індексу резистентнос-
ті і поява «дикротичної » виїмки. Оскільки пато-
логічним кривим швидкості кровотоку властива 
нестабільність, а від моменту реєстрації патологі-
чних кривих швидкостей до появи клінічних про-
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явів затримки розвитку плода , за даними літера-
тури, може пройти від 4 до 16 тижнів, тому про-
водили динамічне спостереження за вагітними з 
інтервалом 10-14 діб. 
При аналізі кривих швидкостей кровотоку 
визначали систолодіастолічне співвідношення, 
індекс резистентності (ІP) і пульсаційний індекс 
(ПІ) за формулами: СД = С / Д ; ІP = (С / Д) / С; 
ПІ = (С / Д) / М, де З – максимальна систолічна 
швидкість кровотоку, Д – кінцева діастолічна 
швидкість кровотоку, М – середня швидкість 
кровотоку [7].  
Для виявлення ультрасонографічних марке-
рів плацентарної недостатності проводили оцінку 
стану структурних компонентів плаценти 
(хоріальної і базальної пластин і плацентарної 
рідини), рівномірності її потовщення, однорідно-
сті акустичної щільності, візуалізацію базальної 
мембрани і межворсинчастого простору. 
Лікування пацієнток проводили відповідно 
до клінічних протоколів, затверджених Наказами 
МОЗУ № 624 від 03.11.2008 та № 900 від 27.12.06 
[5, 6]. Жінкам з ознаками загрози переривання 
вагітності на тлі вираженої дисфункції плаценти 
призначали утрожестан у добовій дозі 300-400 
мг, за потреби дозу збільшували до 800 мг на 
добу. Решті жінок із дисфункцією плаценти приз-
начали актовегін та тивортин у стандартному 
дозуванні та спазмолітики. Всі вагітні з верифіко-
ваною залізодефіцитною анемією одержували 
замісну антианемічну терапію із застосуванням 
препаратів двовалентного заліза (сорбіфер та ак-
тиферин) у стандартному дозуванні. 
Статистична обробка одержаних даних про-
водилася за допомогою пакета програм Statistica 
10.0 (StatSoft Inc., США) [3]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При оцінці індивідуальних даних репродуктивно-
го анамнезу обстежених жінок встановлено: 60 % 
жінок були першовагітні, у 20 % – відзначалися в 
анамнезі спонтанні аборти, у 15 % – артифіціаль-
ні. В одної жінки була позаматкова вагітність. У 
поодиноких випадках у пацієнток вагітність ви-
никла на тлі різноманітних гінекологічних захво-
рювань, зокрема дисплазії епітелію шийки матки 
(15 %), запальних захворювань органів малого 
таза (10 %). Рубець на матці відзначався в одної 
жінки. 
При аналізі супутньої патології встановлено, 
що в 4 (13,3 %) жінок в анамнезі відзначалися 
випадки вірусного гепатиту А, у 10 % випадків – 
гепатиту В. Ожиріння відзначалося в одної жінки 
(3,3 %), хронічний пієлонефрит – у 4 (13,3 %), 
сечокам’яна хвороба – у 2 (6,7 %), у поодиноких 
випадках – хронічний бронхіт, хронічний гаст-
рит, варикозна хвороба, геморой, міопія високого 
ступеня. Більшість із вагітних із ЗДА та плацен-
тарною недостатністю мали високі титри збудни-
ків хронічних інфекцій, у тому числі ЦМВ 
(33,3%), ВПГ (40,0 %), хламідіозу (16,7 %), ток-
соплазмозу (36,7 %). 
Гіпертонус матки спостерігався в 11 (36,7 %) 
вагітних основної групи, інші ознаки загрози пе-
редчасних пологів – у 4 (13,3 %) вагітних із синт-
ропією дисфункції плаценти та залізодефіцитної 
анемії. 
При оцінці вмісту заліза сироватки у вагіт-
них визначено, що цей показник у середньому 
склав 11,3±0,5 мкмоль/л. Відповідно рівень тран-
сферину в сироватці крові у вагітних із проявами 
анемії склав 4,4±0,4 г/л, а феритину – 15,8±1,4 
мкг/л, що підтверджує діагноз залізодефіцитної 
анемії. Зважаючи на ту обставину, що корекція 
залізодефіциту проводиться починаючи з момен-
ту виявлення патології на етапі жіночої консуль-
тації, у нашому дослідженні не було жодного 
випадку анемії середньої тяжкості, а тим більше 
– тяжких форм захворювання. 
При проведенні допплерографії на момент 
надходження у 22 (73,3 % ) вагітних у термін 
вагітності 28-30 тижнів виявлено ознаки пору-
шень кровотоку в маткових артеріях, що характе-
Рис. 1. Динаміка допплерометричних показників 
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ризувалося зниженням діастолічного компонен-
та, індекс резистентності склав 0,722±0,005, що 
достовірно (р<0,05) перевищувало 95-й процен-
тиль нормативних значень індексу резистентнос-
ті для даного терміну вагітності (0,627±0,003) і 
відповідало ІА ступеню гемодинамічних пору-
шень. У 10 (13,3 %) вагітних (29-30 тижнів) діаг-
ностовано одночасне достовірне збільшення інде-
ксу резистентності артерій пуповини до 
0,815±0,009 (при 0,793±0,006 при неускладнено-
му перебігу гестаційного процесу) і систолодіас-
толічного співвідношення – 3,58±0,05 (3,22±0,08 
при неускладненій вагітності), що характерно для 
порушень кровотоку II ступеня). Необхідно та-
кож відзначити, що більш виражені гемодинаміч-
ні порушення матково-плацентарного кровообігу 
спостерігалися більше в тих жінок, які мали 
більш виражені клінічні маніфестації дефіциту 
заліза. 
Дослідження гормональної функції плаценти 
показало, що у 25 (83,3 %) вагітних мало місце 
зниження продукції пролактину – на рівні 
177,33±5,44 нмоль/л (197,5±7,1 нмоль/л при неус-
кладненій вагітності) і рівня прогестерону в сиро-
ватці крові – 229,4±12,5 нмоль/л (364,7±13,3 
нмоль/л при неускладненому перебігу гестацій-
ного процесу; р<0,05). Зміни концентрації Е3 у 
сироватці крові, що опосередковано свідчить про 
погіршення стану плода, визначалися переважно 
в жінок із вираженими клінічними проявами залі-
зодефіциту, втім при зіставленні значень у конт-
рольній та дослідній групі достовірних відмінно-
стей визначено не було (3,2±0,3 нмоль/л та 
2,5±0,3 нмоль/л, відповідно). Таким чином, для 
дисфункції плаценти, асоційованою із дефіцитом 
заліза, є характерними помірно виражені зміни 
гормонального профілю у вигляді зниження про-
дукції прогестерону та ПЛ, водночас зміни про-
дукції естріолу є малозначимими. Це свідчить 
про доцільність застосування в комплексній тера-
пії дисфункції плаценти гестагенних препаратів. 
Як показали наші дослідження, застосування 
утрожестану дозволило значно покращити стан 
гемодинаміки у фетоплацентарному комплексі 
(рис. 1), а також мінімізувати ризик несприятли-
вих перинатальних наслідків.  
Зокрема, після проведеного лікування показ-
ники життєвих функцій за шкалою Апгар склали 
на 1-й хвилині у групах порівняння відповідно 
7,2±0,1 та 7,7±0,3 бала, а на 5-й хвилині – 7,7±0,2 
та 8,0±0,3 бала (p>0,05), що свідчить про ефекти-
вність застосованого терапевтичного підходу. 
Таким чином, фармакотерапію дисфункції 
плаценти раціонально проводити за наступними 
напрямками: корекція порушень матково-
плацентарного кровотоку і мікроциркуляції, по-
ліпшення метаболізму в плаценті та нормалізація 
газообміну в системі «мати-плід», при цьому ви-
бір схеми лікування залежить від тяжкості пато-
логії та наявності супутніх патологічних станів, у 
тому числі залізодефіцитної анемії, клінічних 
проявів , побічної дії деяких ліків на організм 
матері та плода. Суттєвою для успіху лікування є 
етапність у проведенні терапевтичних заходів, 
що зумовлює необхідність повторних лікуваль-
них курсів у критичні терміни вагітності. 
Висновки 
1. Для дисфункції плаценти, асоційованою із 
дефіцитом заліза, є характерними помірно вира-
жені зміни гормонального профілю у вигляді 
зниження продукції прогестерону та пролактину. 
2. Вираженість клінічних проявів дисфункції 
плаценти визначається тяжкістю залізодефіциту. 
3. Основними напрямками патогенетично 
обґрунтованої терапії дисфункції плаценти, асо-
ційованої із залізодефіцитною анемією, є корек-
ція порушень матково-плацентарного кровотоку і 
мікроциркуляції, поліпшення метаболізму в пла-
центі та нормалізація газообміну в системі «мати-
плід». 
Перспективи подальших досліджень по-
в’язані з розробкою патогенетично обґрунтованої 
комплексної терапії та схем прегравідарної підго-
товки в жінок із високим ризиком виникнення 
залізодефіцитної анемії під час вагітності. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ КОРРЕКЦИИ ДИСФУНКЦИИ ПЛАЦЕНТЫ,  
АССОЦИИРОВАННОЕ С ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ 
И.А. Анчева  
Резюме. Целью исследования является патогенетическое обоснование коррекции дисфункции плаценты, ассо-
циированной с железодефицитной анемией. Показано, что для дисфункции плаценты, ассоциированной с дефици-
том железа, характерны умеренно выраженные изменения гормонального профиля в виде снижения продукции 
прогестерона и пролактина, а также тесная связь дисфункции плаценты с наличием проявлений сидеропенического 
синдрома. Проанализированы результаты комплексного лечения дисфункции плаценты у женщин с железодефици-
тной анемией, определены основные направления патогенетически обоснованной терапии для данной категории 
пациентов. 
Ключевые слова: беременность, дисфункция плаценты, железодефицитная анемия, патогенез, лечение. 
PATHOGENETIC SUBSTANTIATION OF THE CORRECTION OF PLACENTAL  
DYSFUNCTION ASSOCIATED WITH IRON-DEFICIENCY ANEMIA 
І.А. Ancheva  
Abstract. The study aims to investigate the pathogenetic correction of placental dysfunction associated with iron defi-
ciency anemia. It is shown that placental dysfunction associated with iron deficiency is characterized by moderate changes 
in hormonal profile in the form of reduced production of progesterone and prolactin and placental dysfunction is closely 
related to manifestations of syderopenic syndrome. The results of multimodality therapy of placental dysfunction in women 
with iron deficiency anemia have been analysed, the main directions of pathogenesis-based therapies for these patients were 
determined. 
Key words: pregnancy, placental dysfunction, iron deficiency anemia, pathogenesis, treatment. 
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С.А. Базарова  
ИЗМЕНЕНИЯ СОСТОЯНИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ  
У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ПРИ ВКЛЮЧЕНИИ  
В КОМПЛЕКСНУЮ ТЕРАПИЮ ПРЕПАРАТА L-АРГИНИН 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр терапии  
и медицинской реабилитации, г. Ташкент, Узбекистан  
Резюме. Целью исследования было изучить влия-
ние L-аргинина на показатели эндотелиальной системы 
у больных бронхиальной астмой. Обследовано 82 паци-
ента с легким и со среднетяжелым персистирующим 
течением бронхиальной астмы (БА). Были сформирова-
ны две группы. Больные основной группы в дополне-
ние к стандартной базисной терапии получали донатор 
оксида азота – L-аргинин. Группа сравнения получала 
только базисную терапию. Состояние эндотелиальной 
системы оценивали до и после десятидневного курса 
лечения по показателям: изменения уровня основных 
стабильных метаболитов оксида в плазме крови и в 
конденсате выдыхаемого воздуха, а также уровня L-
аргинина в плазме крови. 
Ключевые слова: L-аргинин, эндотелиальная 
дисфункция, оксид азота, бронхиальная астма. 
Введение. Бронхиальная астма (БА), являясь 
тяжелым хроническим заболеванием дыхатель-
ных путей, представляет собой серьезную про-
блему для здравоохранения [1].  
Значительный прогресс достигнут в отноше-
нии понимания патогенетических механизмов 
БА. За последние годы разработаны и внедрены 
национальные программы по борьбе с астмой.  
В настоящее время в качестве системных 
проявлений БА рассматриваются кардиоваскуля-
рные эффекты, среди которых, как первичное 
звено поражения стенки сосуда, фигурирует эн-
дотелиальная дисфункция [2, 6]. Именно дисфун-
кция эндотелия, обнаруживаясь уже на ранних 
стадиях заболевания, усугубляет нарастающие 
дыхательную недостаточность, гипоксемию и 
гипоксию тканей [8, 14]. За последние годы полу-
чены новые данные о роли нарушений функцио-
нальной активности эндотелия в патогенезе брон-
холегочных заболеваний [11, 3]. Объективная 
оценка состояния эндотелия сосудов важна не 
только для определения степени его дисфункции, 
подбора патогенетически обоснованного лекарст-
венного и немедикаментозного лечения, но и для 
прогнозирования течения заболевания [12, 10]. 
Несмотря на появление новых классов лекарст-
венных препаратов для лечения БА, сохраняется 
значительное количество больных тяжелыми фо-
рмами этого заболевания, нуждающихся в длите-
льном приеме препаратов базисного лечения, 
которые, как было установлено в последние го-
ды, обладают повреждающим действием на сосу-
дистую стенку [9, 13]. Влияние современных ме-
дикаментозных средств на функциональное сос-
тояние эндотелия сосудов у больных БА малои-
зучено.  
Широкий диапазон выполняемых функций 
некоторых эндотелиальных факторов предпола-
гает непосредственное участие этих веществ в 
патофизиологических механизмах БА [4, 7]. В 
формировании функциональных и структурных 
нарушений при БА неоднозначная роль отводит-
ся оксиду азота (NO), продуцируемому различ-
ными формами NO-синтаз (NOS). Показано, что 
в физиологических условиях пикомолярные ко-
личества NO, синтезируемого конститутивной 
NOS, оказывают бронходилатирующее, противо-
воспалительное и антипролиферативное дейст-
вия, в то время как в условиях воспаления сверх-
синтез NО индуцибельной изоформой фермента 
приводит к противоположному эффекту [5, 8]. 
Разработка способов медикаментозной коррек-
ции эндотелиальной дисфункции у больных БА 
представляется актуальной.  
Цель исследования. Изучить изменения 
состояния эндотелиальной системы у больных 
БА при включении в комплексную терапию пре-
парата L-аргинина. 
Материал и методы. Обследовано 82 паци-
ента с легким и со среднетяжелым персистирую-
щим течением БА в возрасте от 18 до 55 лет (38,5 
±4,2 лет), с длительностью заболевания более 12 
лет (в среднем 16 + 4,5 лет). Методом случайной 
выборки были сформированы две группы. Боль-
ные основной группы (n=42), в дополнение к ста-
ндартной базисной терапии (GINA, 2007) получа-
ли донатор оксида азота – L-аргинин. Препарат 
(100 мл 4,2 % раствора, Тивортин, ЮРiЯФАРМ, 
Украина) вводили в/в капельно, 1 раз в сутки, в 
течение 10 дней. Группа сравнения (n=40) полу-
чали только базисную терапию. В качестве конт-
роля обследованы 20 здоровых добровольцев. 
Состояние эндотелиальной системы оценивали 
до и после десятидневного курса лечения по по-
казателям: изменения уровня основных стабиль-
ных метаболитов оксида азота (NO2 и NO3), ко-
торые определяли с использованием реактива 
Грисса (П.П. Голиков и соавт., 2004) в плазме 
крови и в конденсате выдыхаемого воздуха 
(КВВ). Сбор КВВ проводился методом Г. И. Си-
доренко и др. (1980), модифицированного нами. 
Определение уровня L-аргинина в плазме осуще-
ствлялось методом тонкослойной ионообменной 
хроматографии с последующей денситометрией 
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[15]. Полученные данные обработаны на персо-
нальном компьютере, в программной среде Mi-
crosoft Excel с использованием встроенного 
"Пакета анализа", специально предназначенного 
для решения статистических задач.  
Результаты исследования и их обсуждение. 
Исходные данные показали, что в обеих группах 
пациентов содержание стабильных метаболитов 
оксида азота было достоверно ниже нормальных 
показателей в крови и в КВВ (рис.1, р<0,01), а 
также уровень L-аргинина в плазме был достове-
рно снижен (рис.2, р<0,01).  
После проведенного десятидневного курса 
лечения показатели эндотелиальной системы 
изменились. При этом в основной группе пациен-
тов уровень L-аргинина достоверно поднялся 
(156,74±4,25 мкмоль/л, р<0,01), и почти дошёл до 
нормы, уровень нитрат-ионов в крови (12,18±0,42 
ммоль/л, р<0,01) и в КВВ (4,51±0,19 ммоль/л, 
р<0,01) также достоверно увеличился, но не до-
шёл до нормы. В группе сравнения изменения 
исходных показателей были незначимы и носили 
не достоверный характер (рис. 1, рис. 2). 
Рис. 1. Показатели эндотелиальной функции больных БА на фоне лечения 
Рис. 2. Значения L-аргинина в плазме крови больных БА на фоне лечения 
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Вывод 
При длительном течении бронхиальной аст-
мы (в среднем 16±4,5 лет) легкой и среднетяже-
лой степени тяжести, персистирующего течения 
формируется эндотелиальная дисфункция со сни-
жением уровня L-аргинина в плазме и снижением 
нитрат-ионов в крови и в конденсате выдыхаемо-
го воздуха. При применении препарата L-
аргинина на фоне патогенетической терапии, 
отмечается улучшение состояния эндотелиаль-
ной системы, которая проявляется нормализаци-
ей содержания L-аргинина в плазме и снижением 
нитрат-ионов как в крови, так и в конденсате вы-
дыхаемого воздуха в короткие сроки.  
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БРОНХИАЛ АСТМАЛИ БЕМОРЛАР КОМПЛЕКС ДАВОСИГА L-АРГИНИН  
КУШИЛГАНДА ЭНДОТЕЛИАЛ ТИЗИМ ХОЛАТИНИ УЗГАРИШИ  
С.А. Базарова  
Резюме. Текширув максади бронхиал астмага чалинган беморларда L-аргининни эндотелиал тизим холатига 
таъсирини урганиш эди. Енгил ва урта огир персистирловчи бронхиал астмали 82 бемор текширилган. Беморлар 
икки гурухга ажратилган. Асосий гурух беморларига базис даво билан бирга азот оксиди донатори - L-аргинин 
буюрилган. Солиштириш гурухи факат базис даво олганлар. Эндотелиал тизим холатини даводан олдин ва ун кун-
лик даводан сунг куйидаги курсатгичлар буйича бахолашган: азот оксидини тургун метаболитларини конда ва чи-
карилаетган нафас конденсатидаги курсатгичлари ва L-аргининни кондаги курсатгичи буйича. 
Калит сузлар: L-аргинин, эндотелиал дисфункция, азот оксиди, бронхиал астма. 
Республика ихтисослаштирилган терапия ва тиббий  
реабилитация илмий – амалий тиббиёт маркази, Узбекистон, Тошкент 
ЗМІНИ СТАНУ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ  
ПРИ ВКЛЮЧЕННІ ДО КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ПРЕПАРАТУ L-АРГІНІН 
С.А. Базарова 
Резюме. Метою дослідження було вивчити вплив L-аргініну на показники ендотеліальної системи у хворих на 
бронхіальну астму. Обстежено 82 пацієнти з легким та зі середньотяжким персистувальним перебігом БА. Були 
сформовані дві групи. Пацієнти основної групи в доповнення до стандартної базисної терапії отримували донатор 
оксиду азоту – L-аргінін. Група порівняння отримувала тільки базисну терапію. Стан ендотеліальної системи оці-
нювали до і після десятиденного курсу лікування за показниками: зміни рівня основних стабільних метаболітів 
оксиду в плазмі крові і в конденсаті видихуваного повітря, а також рівня L-аргініну в плазмі крові. 
Ключові слова: L-аргінін, ендотеліальна дисфункція, оксид азоту, бронхіальна астма. 
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CHANGES IN ENDOTHELIAL SYSTEM CONDITION IN PATIENTS WITH BRONCHIAL 
ASTHMA AFTER USING THE PREPARATION L-ARGININ IN A COMPLEX THERAPY  
S.A. Bazarova  
Abstract. Research objective was to study influence of L-arginin on endothelial system indexes in patients with bron-
chial asthma. 82 patients with bronchial asthma have been examined. 2 groups have been formed. Patients of the basic 
group in addition to standard basic therapy received the nitrogen oxide donator - L-arginin. The comparison group only 
received a basic therapy. The condition of endothelial system was estimated before and after ten-day course of treatment 
based on the following indicators: changes in the level of the main stable metabolites of nitrogen oxide in plasma of blood 
and in a condensate of exhaled air as well as that of L-arginin in plasma.  
Key words: L-arginin, endothelial dysfunction, nitrogen oxide, bronchial asthma. 
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УДК 616.831-005.4-089:616.133-007.271 
Г.В. Безсмертна  
ПОШИРЕНIСТЬ ГІПЕРГОМОЦИСТЕЇНЕМІЇ, ДИСЛІПІДЕМІЇ ТА  
СУБКЛІНІЧНОГО ЗАПАЛЬНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ  
З ПОВТОРНИМИ ІШЕМІЧНИМИ АТАКАМИ ТА ІНСУЛЬТАМИ  
Науково-дослідний інститут реабілітації інвалідів  
Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова 
Резюме. Досліджено поширеність порушень мета-
болізму гомоцистеїну, ліпідів, субклінічного запально-
го синдрому у 153 пацієнтів із первинними та повтор-
ними порушеннями мозкового кровообігу. Встановле-
но, що тяжкий перебіг цереброваскулярної патології 
асоціюється з метаболічними порушеннями, особливо 
гіпергомоцистеїнемією. Серед осіб із повторними іше-
мічними атаками та інсультами, порівняно з первинни-
ми, частіше реєструються високі рівні гомоцистеїну, 
ліпідів і маркерів запалення та достовірно збільшується 
частка осіб із гіпергомоцистеїнемією, гіперхолестери-
немією та аберантними рівнями інтерлейкіну-6. 
Ключові слова: повторний інсульт, гіпергомоцис-
теїнемія, дисліпідемія, субклінічний запальний синд-
ром. 
Вступ. Ішемічний інсульт є найпоширені-
шим тяжким судинним захворюванням головного 
мозку і однією з основних причин інвалідизації 
та смертності населення. За даними ВООЗ, щорі-
чно у світі реєструється більше 15 млн випадків 
інсульту, більш ніж половина з цих пацієнтів по-
мирають протягом першого року [4, 7, 8]. Повто-
рні ішемічні атаки та інсульти після перенесеного 
первинного інсульту реєструються в 11-32 % [7, 
8, 13]. Так, протягом перших 30 діб частота роз-
витку повторного ішемічного інсульту становить 
7-8 %, першого року – 6-20 %, п’яти років –  
25-32 %.  
В останні роки поряд з традиційними факто-
рами ризику (вік, ожиріння, неконтрольована 
артеріальна гіпертензія, атеросклероз, цукровий 
діабет, куріння) широко обговорюється роль ме-
таболічних чинників у розвитку ішемічних пору-
шень мозкового кровообігу [7, 8]. Серед них чіль-
не місце належить дисліпідемії [9, 12], субклініч-
ному запальному синдрому [7, 11], гіпергомоцис-
теїнемії (ГГЦ) [3, 10, 14], остання, за деякими 
даними [1, 2, 6], тісніше пов'язана з ураженням 
судин, ніж дисліпідемія і задовго передує виник-
ненню судинних катастроф.  
Цілком імовірно, що ГГЦ та асоційовані ме-
таболічні порушення не лише формують патологі-
чне тло, на якому розвиваються судинні катастро-
фи, але й здатні безпосередньо впливати на стан 
судинної системи та прискорювати темпи прогре-
сування патологічних змін, зумовлюючи форму-
вання повторних ішемічних атак та інсультів.  
Мета дослідження. Вивчити поширеність 
гіпергомоцистеїнемії, порушень ліпідного обмі-
ну, субклінічного запального синдрому в осіб із 
первинними і повторними порушеннями мозко-
вого кровообігу та оцінити їх зв’язок із розвит-
ком повторних ішемічних атак та інсультів. 
Матеріал і методи. Обстежено 153 пацієнти 
з ішемічним інсультом. Чоловіків було 71 (46 %), 
жінок – 82 (54 %). Вік пацієнтів – 49,1±0,31року. 
З первинним інсультом було 88, первинним інсу-
льтом та ТІА в анамнезі – 41, повторним інсуль-
том – 24 пацієнти. Достовірних відмінностей за 
віком та статтю між групами пацієнтів не 
виявлено. Всім особам проводили загальнокліні-
чне, неврологічне, клінічно-інструментальне та 
лабораторне дослідження. 
Рівень гомоцистеїну в сироватці крові визна-
чали імуноферментним методом з використанням 
стандартного набору фірми “Axis-Shield ”, Анг-
лія. При ранжируванні рівнів ГЦ користувалися 
критеріями D.W. Jacobsen (1998) та референтни-
ми інтервалами, розробленими для вітчизняної 
популяції здорових дорослих осіб [1].  
Вміст загального холестерину (ЗХ), холесте-
рину ліпопротеїнів високої густини (ЛПВГ) та 
тригліцеридів (ТГ) у сироватці крові визначали 
уніфікованими методами з використанням вітчиз-
няних стандартних наборів «Холестерин-Ф», 
«Тригліцериди» (Філісит-Діагностика, Україна), 
«Альфа-холестерин» (Реагент, Україна). Рівень 
холестерину ліпопротеїнів низької густини 
(ЛПНГ) розраховувався за формулою W. Fried-
wald: Холестерин ЛПНГ = ЗХ – холестерин 
ЛПВГ – (0,45 х ТГ) [5].  
Вміст медіаторів запалення С-реактивного 
білка (СРБ) та інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) у сироватці 
крові визначали за наборами «hsCRP 
ELISA» (DRG, США) та «IL-6 ELISA» (Diaclone, 
Франція) імуноферментними методами відповід-
но до інструкції фірми-виробника на аналізаторі 
STAT FAX 303/PLUS.  
Статистичний аналіз проводили за допомо-
гою пакета прикладних програм «MS Excel XP» 
та  «Stat is t ica SPSS 10.0 for  Win-
dows» (ліцензійний № 305147890). Оцінювали 
середнє значення, стандартні похибки, достовір-
ність відмінностей. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами досліджень (табл. 1), вміст ЗХ у 
пацієнтів із первинними інсультами становив 
5,93±0,11 ммоль/л, що може пояснюватися прева-
люванням осіб із нормальним та субнормальним 
рівнем ЗХ (60 %) над особами з гіперхолестери-
немією (40 %). У групах пацієнтів із повторними 
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Таблиця 1 
Ранжирування рівнів ліпідів у пацієнтів з інсультами з відсутністю чи наявністю  
в анамнезі транзиторних ішемічних атак та інсультів 
Показники Рівень 
Пацієнти з пер-
винним інсультом, 
n=88 
Пацієнти з інсуль-
том, які мали в 
анамнезі ТІА, 
n=41 
Пацієнти з повто-
рним інсультом, 
n=24 
Загальний холестерин 
ммоль/л 5,93±0,11 6,61±0,14* 6,99±0,21* 
нормальний 
<5,2 ммоль/л 
28 
32 % 
6 
15%* 
2 
8 %* 
субнормальний 
5,3–6,2 ммоль/л 
25 
28 % 
7 
17 % 
4 
17 % 
високий 
>6,3 ммоль/л 
35 
40 % 
28 
68%* 
18 
75 %* 
Холестерин 
у ЛПВГ 
ммоль/л 1,10±0,04 0,93±0,04^ 0,95±0,04^ 
нормальний 
>1,18 ммоль/л 
33 
37 % 
7 
18 %* 
2 
8 %* 
субнормальний 
1,18–0,9 ммоль/л 
23 
27 % 
17 
41 %^ 
11 
46 %^ 
низький 
<0,9 ммоль/л 
32 
36 % 
17 
41 % 
11 
46 % 
Холестерин 
у ЛПНГ 
ммоль/л 4,07±0,11 4,79±0,12* 5,03±0,21* 
нормальний 
<3,5 ммоль/л 
32 
36 % 
3 
7 %* 
1 
4 %* 
субнормальний 
3,5–4,1 ммоль/л 
19 
22 % 
7 
17 % 
4 
17 % 
високий 
>4,1 ммоль/л 
37 
42 % 
31 
76 %* 
19 
79 %* 
Тригліцериди 
ммоль/л 1,71±0,08 1,92±0,15 2,23±0,21^ 
нормальний 
<1,6 ммоль/л 
38 
43 % 
16 
39 % 
6 
25 %^ 
субнормальний 
1,7–2,5 ммоль/л 
35 
40 % 
16 
39 % 
9 
38 % 
ГТГ 
помірна 
2,5–4,5 
ммоль/л 
15 
17 % 
8 
20 % 
8 
33 %^ 
тяжка 
>4,5 
ммоль/л 
0 
0 % 
1 
2 % 
1 
4 %^ 
Примітка. * – р < 0,01; ^ – р < 0,05 порівняно з пацієнтами з первинним інсультом 
ішемічними атаками кількість осіб з гіперхолес-
теринемією була домінуючою. Зокрема, у 68 % 
осіб із ТІА та у 75% осіб із повторними інсульта-
ми рівень ЗХ перевищував 6,3 ммоль/л. Середні 
рівні холестерину в цих групах вірогідно зроста-
ли на 11,5 та 17,8 % відповідно, порівняно з паці-
єнтами з первинними інсультами. Однак ранжи-
рування за рівнем ЗХ не виявило статистично 
значимих відмінностей між пацієнтами з ТІА та 
пацієнтами з повторними інсультами.  
Встановлено, що в осіб з інсультами рециди-
ви ішемічних атак виникають на тлі низької кон-
центрації холестерину в ЛПВГ (табл. 1). Так, у 
пацієнтів з інсультом, які мали ТІА в анамнезі, 
вміст холестерину в ЛПВГ виявився вірогідно 
меншим на 18,2 %, а в пацієнтів із повторним 
інсультом – на 15,7 % меншим, ніж у осіб із пер-
винним інсультом. Крім того, кількість пацієнтів 
із нормальним вмістом холестерину в ЛПВЩ 
серед осіб з первинним інсультами була у два 
рази вищою, ніж серед осіб з інсультами, які ма-
ли повторні ТІА в анамнезі, та в чотири рази ви-
щою, ніж серед осіб із повторними інсультами. 
У пацієнтів з інсультами з повторними епізо-
дами порушення мозкового кровотоку достовірно 
переважали субнормальні та низькі рівні ЛПВГ 
відносно групи осіб із первинними інсультами. 
Однак не виявлено вірогідних відмінностей (як за 
абсолютним рівнем холестерину в ЛПВГ, так і за 
розподілом пацієнтів з різними рівнями холесте-
рину в ЛПВГ) у групі осіб, що мали перед інсуль-
том ТІА та в групі осіб із повторними інсультом.  
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Таблиця 2 
Ранжирування рівнів гомоцистеїну в пацієнтів з інсультами з відсутністю або  
наявністю в анамнезі транзиторних ішемічних атак та інсультів 
Групи обстежених 
Абс. величина Нормаль-ний рівень 
Високий 
нормальний 
рівень 
Гіпергомоцистеїнемія 
легка середня та тяжка 
M±m мкмоль/л <10,0 10–15 15–25 >25 
1 Пацієнти з первинним інсуль-том, n=88 14,7±0,51 
22 
25 % 
29 
33 % 
32 
36 % 
5 
6 % 
2 
Пацієнти з інсультом, які мали 
в анамнезі транзиторні ішеміч-
ні атаки, n=41 
16,9±0,75 3 7 % 
12 
29 % 
21 
51 % 
5 
13 % 
  Р 1 : 2 0,05 0,01 0,5 0,05 0,2 
3 Пацієнти з повторним інсуль-том, n=24 21,3±0,86 
0 
0 % 
0 
0 % 
17 
71 % 
7 
29 % 
  Р 2 : 3 0,01 0,01 0,001 0,05 0,05 
  Р 1 : 3 0,001 0,001 0,001 0,01 0,01 
Таблиця 3 
Ранжирування рівнів С-реактивного білка пацієнтів з інсультами з відсутністю  
та наявністю в анамнезі ТІА та інсультів 
Групи обстежених 
С-реактивний білок, мг/л 
Абс. величи-
на 
Нормальний 
рівень 
Помірно високий 
(75–90 перцентиль) 
Високий (<90 
перцентиля) 
M±m >4,0 мг/л 4,0-5,0 мг/л < 5,0 мг/л 
1 Пацієнти з первинним інсу-льтом, n=88 4,17±0,22 
42 
48 % 
17 
19 % 
29 
33 % 
2 
Пацієнти з інсультом, які 
мали в анамнезі транзиторні 
ішемічні атаки, n=41 
4,69±0,37 15 36 % 
8 
20 % 
18 
44 % 
  Р 1 : 2 0,5 0,2 0,5 0,5 
3 Пацієнти з повторним інсу-льтом, n=24 5,76±0,38 
3 
12 % 
9 
38 % 
12 
50 % 
  Р 2 : 3 0,1 0,05 0,1 0,5 
  Р 1 : 3 0,05 0,001 0,05 0,05 
Повторні інсульти виникали на тлі суттєво 
підвищеної кількості холестерину в ЛПНГ. У 
36 % осіб із первинним інсультом реєструвалися 
нормальні рівні холестерину в ЛПНГ, а в 64 % 
випадків були виявлені субнормальні та підвище-
ні рівні холестерину в ЛПНГ. У той же час нор-
мальні рівні холестерину в ЛПНГ виявлялися 
лише в 7 % осіб з інсультами, які мали ТІА в ана-
мнезі, та тільки у 4 % пацієнтів, що перенесли 
повторний інсульт, а відсоток осіб лише з висо-
ким рівнем ЛПНГ зростав до 76 та 79 %. У серед-
ньому рівень холестерину в ЛПНГ у пацієнтів з 
інсультами, які мали ТІА в анамнезі, та в осіб, що 
перенесли повторний інсульт, був вищим на 
17,6 % та 23,5 % відповідно, відносно осіб із пер-
винними інсультами. Вірогідних відмінностей 
між пацієнтами, що мали перед інсультом ТІА в 
анамнезі, та пацієнтами з повторним інсультом ні 
за середніми величинами холестерину в ЛПНГ, ні 
при розподілі пацієнтів за високим, субнормаль-
ним та нормальним рівнями холестерину в ЛПНГ 
не виявлено.  
При порівняльній оцінці вмісту ТГ у пацієнтів 
із первинним інсультом нормальні та субнормальні 
рівні ТГ виявляли у 83 % осіб, помірну гіпертриглі-
церидемію – у 17, а тяжку гіпертригліцеридемію 
(ГТГ) не виявлено в жодного хворого. Порівняно з 
цією групою у пацієнтів з інсультом, що мали ТІА 
в анамнезі, кількість осіб із нормотригліцеридемі-
єю дещо зменшувалась і зростала кількість осіб із 
гіпертригліцеридемією, що зумовило лише невели-
ке підвищення середнього рівня ТГ (на 12,2 %). 
Водночас в осіб із повторним інсультом середній 
рівень ТГ достовірно перевищував такий у пацієн-
тів із первинним інсультом на 30,4 %.  
Нормальний рівень ТГ виявлено у 25 % осіб, 
а гіпертригліцеридемія відмічалась у 37 %. У 
пацієнтів із повторним інсультом рівень ТГ був 
вищим, ніж у пацієнтів із ТІА в анамнезі, а відсо-
ток осіб з нормальним та субнормальним рівнем 
ТГ дещо меншим, хоча ці відмінності не були 
вірогідними.  
Наведені в табл. 2 дані свідчать, що в осіб із 
первинними інсультами в меншій мірі порушу-
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Таблиця 4 
Ранжирування рівнів інтерлейкіну-6 у пацієнтів з інсультами з відсутністю  
чи наявністю в анамнезі транзиторних ішемічних атак та інсультів 
Групи обстежених 
Інтерлейкін-6, нг/л 
Абс. 
величина 
Нормальний 
рівень 
Помірно високий 
(75–90 перцен-
тиль) 
Високий (<90 
перцентиля) 
M±m >8,5 нг/л 8,5–10,0 нг/л <10,0 нг/л 
1 Пацієнти з первинним інсультом, n=88 8,44±0,39 35 40 % 
24 
27 % 
29 
33 % 
2 Пацієнти з інсультом, які мали в анам-незі транзиторні ішемічні атаки, n=41 9,04±0,62 
14 
34 % 
9 
22 % 
18 
44 % 
  Р 1 : 2 0,5 0,5 0,5 0,2 
3 Пацієнти з повторним інсультом, n=24 11,0±0,61 4 17 % 
5 
20 % 
15 
63 % 
  Р 2 : 3 0,05 0,2 0,5 0,2 
  Р 1 : 3 0,01 0,02 0,5 0,02 
ється обмін ГЦ, ніж у осіб із рецидивними судин-
ними катастрофами. Так, рівень ГЦ у пацієнтів із 
первинними інсультами був на 14,9 % нижчим, 
ніж у осіб із ТІА в анамнезі і на 44,8 % нижчим, 
ніж у осіб із повторними інсультами. Кількість 
осіб із нормальним рівнем ГЦ серед хворих із 
первинним інсультом становила 25 %, тоді як 
серед хворих з інсультом, що мали ТІА в анамне-
зі — лише 7 %. Однак кількість осіб із ГГЦ серед 
пацієнтів із ТІА в анамнезі була в 1,5 раза біль-
шою, ніж серед осіб із первинним інсультом 
(64 % порівняно з 42 %).  
Серед пацієнтів із повторними інсультами не 
виявлено жодної особи з нормальним і навіть ви-
соким нормальним рівнем ГЦ, у той час як легка 
ГГЦ виявлена у 71 % осіб, а середня та тяжка ГГЦ 
– у 29 %. Зауважимо, що порушення обміну ГЦ у 
пацієнтів із повторними інсультами були більш 
глибокими, ніж у пацієнтів із ТІА в анамнезі. Зок-
рема, середній рівень ГЦ у останніх був достовір-
но меншим (на 26,0 %), ніж у пацієнтів із рециди-
вами інсультів, що може пояснюватись істотно 
меншою (в 1,6 раза) кількістю осіб з ГГЦ.  
Порівняльна оцінка маркерів запального 
процесу показала, що в осіб із первинним інсуль-
том майже в половині випадків виявляються нор-
мальні рівні СРБ (табл. 3), тоді як серед осіб з 
інсультом, які мали ТІА в анамнезі, відсоток є 
меншим і становить 36 %, а серед пацієнтів із 
повторним інсультом навіть 12 % (у чотири рази 
менше порівняно з першою групою).  
Серед пацієнтів з інсультом, що мали в ана-
мнезі ТІА, частка осіб із помірно високим та ви-
соким рівнем СРБ має тенденцію до зростання. 
Однак у випадку повторних інсультів превалю-
ють пацієнти з високим (частка таких осіб стано-
вить 50 %) або з високим нормальним рівнем 
(частка таких пацієнтів становить 38 %) СРБ, що 
зумовлює підвищення його рівня в середньому 
по групі на 38,1 % відносно осіб із первинним 
інсультом.  
Близька за спрямованістю картина спостері-
галась і щодо рівня ІЛ-6 у пацієнтів з інсультами 
з відсутністю або наявністю в анамнезі ТІА та 
повторних інсультів (табл. 4).  
Нормальні рівні ІЛ-6 реєструвались у 40 % 
пацієнтів із первинним інсультами і лише у 17% 
осіб з повторним інсультом. Істотне переважання 
серед осіб із повторним інсультом з високим рів-
нем ІЛ-6 (63 %) зумовило достовірне підвищення 
його рівня на 30,3 % порівняно з пацієнтами з 
первинним інсультом. Серед осіб з інсультом, які 
мали ТІА в анамнезі, частка їх з високим рівнем 
ІЛ-6 також була дещо вищою (44 % проти 33 % у 
групі пацієнтів із первинним інсультом, але вияв-
лені зміни проявлялися лише на рівні тенденції. 
У цій групі пацієнтів середній рівень ІЛ-6 вірогі-
дно не відрізнявся від такого в осіб з первинним 
інсультом. 
Таким чином, наші дослідження показали 
наявність тісного зв’язку між темпами прогресу-
вання патологічних змін і дослідженими фактора-
ми ризику. Найменш значні зміни обміну ліпідів, 
ГЦ, маркерів запалення реєструються в пацієнтів 
із первинним інсультом, дещо більші зміни вияв-
ляються в осіб, у яких інсульту передували ТІА, і 
найбільші зміни виявлені в пацієнтів із повторни-
ми інсультами. Ці дані свідчать, що більш трива-
лий перебіг цереброваскулярної патології асоці-
юється з накопиченням серед пацієнтів, що ма-
ють аномальні показники обміну ліпідів, ГЦ, ма-
ркерів запального процесу.  
Висновки 
Поширеність метаболічних факторів ризику 
серед пацієнтів із повторними ішемічними атака-
ми та інсультами достовірно вища ніж серед осіб 
із первинними інсультами. У порівнянні з пацієн-
тами з первинними порушенням мозкового кро-
вообігу в осіб із повторними судинними катаст-
рофами значно частіше реєструються підвищені 
рівні гомоцистеїну (на 45 %), загального холесте-
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рину (на 18 %) та тригліцеридів (на 31 %), низь-
кий рівень холестерину в ліпопротеїдах високої 
густини (на 15 %), високі значення маркерів запа-
лення С-реактивного білка та ІЛ-6 (на 38 % та 
16 % відповідно).  
Тяжкий перебіг цереброваскулярної патоло-
гії доволі тісно асоціюється з метаболічними по-
рушеннями, а особливо з гіпергомоцистеїнемією. 
Серед пацієнтів із повторним інсультом, порівня-
но з первинним, зростає частка осіб із високими 
рівнями гомоцистеїну (100 і 42 % відповідно), ІЛ-
6 (63 і 33 % відповідно), загального холестерину 
(75 і 40 % відповідно) та тригліцеридів (37 і 17 % 
відповідно).  
Перспективи подальших досліджень на-
правлені на розробку та впровадження патогене-
тично обґрунтованих методів профілактики та 
лікування порушень мозкового кровообігу в осіб 
з гіпергомоцистеїнемією.  
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИИ, ДИСЛИПИДЕМИИ  
И СУБКЛИНИЧЕСКОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ  
С ПОВТОРНЫМИ ИШЕМИЧЕСКИМИ АТАКАМИ И ИНСУЛЬТАМИ 
Г.В. Бессмертная 
Резюме. Изучена распространенность нарушения метаболизма гомоцистеина, липидов, субклинического вос-
палительного синдрома у 153 больных с первичными и повторными нарушениями мозгового кровообращения. 
Установлено, что тяжелое течение цереброваскулярной патологии ассоциируется с метаболическими нарушения-
ми, особенно, гипергомоцистеинемией. Среди больных с повторными ишемическими атаками и инсультами, в сра-
внении с первичными, чаще регистрируются высокие уровни гомоцистеина, липидов и маркеров воспаления и зна-
чимо увеличивается доля лиц с гипергомоцистеинемией, гиперхолестеринемией и аберрантными уровнями интер-
лейкина -6. 
Ключевые слова: повторный инсульт, гипергомоцистеинемия, дислипидемия, субклинический воспалитель-
ный синдром. 
PREVALENCE OF HYPERHOMOCYSTEINEMIA, DYSLIPIDEMIA AND  
SUBCLINICAL INFLAMMATORY SYNDROME IN PATIENTS WITH  
REPEATED ISCHEMIC ATTACK AND STROKE  
G.V. Bezsmertna 
Abstract. The prevalence of metabolic disorders in homocysteine, lipids and subclinical inflammatory syndrome were 
studied in 153 patients with primary and recurrent ischemic stroke. The severe course of cerebrovascular disease is associ-
ated with metabolic disorders, especially with hyperhomocysteinemia. In patients with recurrent ischemic attacks and 
strokes, as compared with the primary ones, high levels of homocysteine, lipids and inflammatory markers are more fre-
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quently diagnosed and the proportion of individuals with hyperhomocysteinemia, hypercholesterolemia and aberrant levels 
of interleukin -6 increases. 
Key words: recurrent stroke, hyperhomocysteinemia, dyslipidemia, subclinical inflammatory syndrome. 
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Я.Є. Бойко, І.І. Грицюк 
ДОСЛІДЖЕННЯ ТИТРІВ АНТИТИРЕОЇДНИХ АНТИТІЛ ТА  
ЗАХВОРЮВАНОСТІ НА ЦЕЛІАКІЮ СЕРЕД ХВОРИХ НА  
ЮВЕНІЛЬНИЙ РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 
Комунальний заклад Львівської обласної ради  
«Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр», м. Львів 
Резюме. Метою роботи було вивчення захворюва-
ності на автоімунний тиреоїдит та целіакію у 39 хворих 
на ЮРА. Автоімунний еутиреоїдний тиреоїдит діагнос-
товано у 8 % хворих на ЮРА. Антитиреоїдні антитіла 
виявлені у хворих на ювенільний ревматоїдний артрит 
(ЮРА) жіночої статі з олігоартикулярним перебігом та 
з переважною наявністю антинуклеарних антитіл. 
Скринінгове обстеження антитіл до тканинної трансг-
лутамінази не виявило у хворих на ЮРА целіакії. 
Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, 
автоімунний тиреоїдит, целіакія. 
Вступ. Ревматологічні захворювання часто 
асоціюються з різними автоімунними патологія-
ми. Зокрема, у хворих на ревматоїдний артрит 
(РА) описана підвищена схильність до розвитку 
автоімунних хвороб щитоподібної залози та целі-
акії [10, 5, 8]. Упродовж останніх років опубліко-
вані лише поодинокі дослідження, в яких вивча-
лася частота асоціацій автоімунного тиреоїдиту 
та целіакії з ЮРА у дітей [9, 3, 7].  
Мета дослідження. Вивчити захворюваність 
на автоімунний тиреоїдит та целіакію у 39 хво-
рих на ЮРА. 
Матеріал і методи. У дослідження включе-
но 39 хворих на ЮРА (22 дівчинки та 17 хлопчи-
ків), у яких визначали титри антитіл до перокси-
дази щитоподібної залози (АТРО) (норма АТРО 
до 34 МО/мл), антитіл до тиреоглобуліну (ATG) 
(норма ATG до 115 МО/мл) та рівень тиреотроп-
ного гормону (ТТГ) (норма ТТГ – 1-6 років: 0,85-
6,5; 7-12 років: 0,28-4,3, дорослі: 0,27-4,2 мкМО/
мл). З метою скринінгового обстеження на целіа-
кію здійснене дослідження антитіл до тканинної 
трансглутамінази (імунологлобуліни класу А; 
менше 1,0 – від’ємний результат, більше або рів-
не 1,0 – позитивний результат) (табл. 1). Клініко-
лабораторні обстеження проводилися з квітня 
2013 року до грудня 2013 року серед пацієнтів 
Західноукраїнського дитячого спеціалізованого 
медичного центру, хворих на ЮРА. Дослідження 
проведені в лабораторії “Cинево” м. Львова. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Медіана віку (min – max) у досліджуваній групі 
хворих на ЮРА на момент обстеження становила 
13 (2-21) років. Медіана віку (min – max) дебюту 
ЮРА становила 6 (1-16) років. Діагноз ЮРА від-
повідав критеріям ILAR, Durban, 1997, Edmonton, 
2001 [6]. У досліджуваних хворих діагностовано 
наступні варіанти ЮРА: системний – у 6 хворих 
(15 %), поліартрит з від’ємним ревматоїдним фа-
ктором (РФ) – у 7 (18 %), поліартрит з позитив-
ним РФ – у 3 (8 %), олігоартрит – в 11 (28 %), 
ентезит-асоційований артрит – у 12 (31 %) дітей 
(табл. 1). Антинуклеарні антитіла (АНА ) виявле-
ні в 10 випадках (26%), позитивний ревматоїдний 
фактор – у трьох хворих (8 %) (табл. 2). У всіх 
хворих на ЮРА рівень антитіл до тканинної тра-
нсглутамінази був у межах норми (табл. 2). 
Підвищені титри антитиреоїдних антитіл 
виявлено у трьох дівчаток (8 %) віком: 12 років 
(вік дебюту 9 років), 9 років (вік дебюту 1 рік) та 
5 років (вік дебюту 4 роки) з олігоартикулярним 
варіантом ЮРА. Дві пацієнтки мали позитивні 
АНА, а в однієї хворої їх не виявилось. У трьох 
пацієнток виявлені підвищені титри антитіл до 
пероксидази щитовидної залози та у двох – анти-
тіла до тиреоглобуліну. Функція щитоподібної 
залози у всіх хворих на ЮРА залишалася збере-
женою (еутиреоз) (табл. 1-3). 
У 2005 р. італійськими лікарями проведене 
багатоцентрове дослідження з вивчення частоти 
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автоімунного тиреоїдиту та целіакії у 151 хворо-
го на ЮРА, котре виявило високу частоту розви-
тку захворювань щитоподібної залози та целіакії. 
У 9,3 % хворих на ЮРА виявлено субклінічний 
гіпотиреоз, в 11,9 % діагностовано автоімунний 
тиреоїдит. Целіакію виявили в 6,6 % хворих на 
ЮРА [9], що в сім разів вище, ніж у здорових 
дітей контрольної групи. Це підтвердило раніше 
висловлену гіпотезу щодо підвищеної поширено-
сті целіакії серед хворих на ЮРА порівняно зі 
здоровими дітьми [4]. Результати, отримані Mi-
hailova et al., показали високу частоту розвитку 
автоімунного тиреоїдиту порівняно з отримани-
ми у вищезгаданому італійському дослідженні 
[1]. За даними Mihailova et al., у 44,4 % хворих на 
ЮРА діагностовано автоімунний тиреоїдит, у 
тому числі: 85,2 % мали еутиреоїдний тиреоїдит, 
11,1 % – субклінічний гіпотиреоз та в 3,7 % діаг-
ностовано зоб Хашимото [1]. При обстеженні 66 
хворих виявлено антитиреоїдні антитіла в 14 % 
Таблиця 2  
Клінічно-лабораторна характеристика хворих на ювенільний ревматоїдний артрит 
№з/п Показник Результат 
  Стать, д/х, к-сть 22/17 
  Вік початку хвороби, медіана (min-max),  [нижній-верхній квартилі],роки 6 (1-16) [2-12] 
  
Варіанти перебігу, абс. к-сть, %   
системний 6 (15 %) 
поліартрит, РФ- 7 (18 %) 
поліартрит, РФ+ 3 (8 %) 
олігоартрит 11(28 %) 
ентезит-артрит 12 (31 %) 
  Тривалість хвороби, медіана (min-max),  [нижній-верхній квартилі], роки 3 (0-13) [1-5] 
  Вік хворого на момент обстеження, медіана (min-max),  [нижній-верхній квартилі], роки 13 (2-21) [8-15,5] 
  ANA, к-сть позитивних 10 
  РФ, к-сть позитивних 3 
  Хворі з антитілами до пероксидази щитоподібної залози вище норми, к-cть 3 
  Хворі з антитілами до тиреоглобуліну вище норми, к-cть 2 
Таблиця 3 
Клінічно-лабораторна характеристика хворих на різні варіанти перебігу  
ювенільного ревматоїдного артриту 
№ з/п Показник системний олігоартрит поліартрит ентезит-артрит 
1. Стать, д/х, к-сть 5/1 9/2 7/3 1/11 
2. 
Вік початку хвороби, медіана 
(min-max), [нижній-верхній 
квартилі], роки 
3 (1 – 12) 
[1 – 7] 
2 (1 – 9) [ 
1 – 2,5] 
10 (1 – 16) 
[6 – 12,5] 
13 (6 – 16) 
[10 – 14] 
3. 
Тривалість перебігу хвороби, 
медіана (min-max), [нижній-
верхній квартилі], роки 
6 (1 – 13) 
[3 – 12] 
3 (0 – 8) 
[2–5] 
3 (1 – 5) 
[1 – 3] 
3 (0 – 10) [ 
1 – 5] 
4. 
Вік хворого на момент обсте-
ження, медіана (min-max), 
[нижній-верхній квартилі], 
роки 
12 (9– 14) 
[9 – 14] 
5 (3– 12) 
[3 – 8] 
14 (2 – 21) 
[8 – 14] 
17 (12 – 18) 
[15 – 18] 
5. ANA, к-сть позитивних 0 8 2 0 
6. РФ, к-сть позитивних 0 0 3 0 
7. 
Хворі з антитілами до перокси-
дази щитоподібної залози вище 
норми, к-cть 
0 3 0 0 
8. Хворі з антитілами до тирео-глобуліну вище норми, к-сть 0 2 0 0 
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випадків, причому функція щитоподібної залози 
у цієї групи хворих на ЮРА залишалася нормаль-
ною [2]. Дослідження Harel L. еt al., 2006 р. ви-
явили субклінічний гіпотиреоз у 12 % хворих на 
ЮРА [3]. У середньому, виявляють антитиреоїд-
ні антитіла від 9,3 % до 14,0 % хворих на ЮРА 
[9, 2] та в 11 % хворих на ревматоїдний артрит 
[3]. Наші дослідження не виявили стану гіпотире-
озу у хворих на ЮРА, що було описано в ряді 
робіт [1, 2, 3]. Однак дослідження Mihailova et al. 
свідчать про те, що гіпотиреоз у хворих на ЮРА 
може розвиватися і без автоімунного тиреоїдиту 
[2]. За даними літератури [9], у хворих на олігоа-
ртикулярний варіант ЮРА частіше розвивається 
субклінічний гіпотиреоз порівняно з поліартику-
лярним та системним варіантами ЮРА. Дослі-
дження 66 дітей з ЮРА, проведені Harel L. еt al. і 
опубліковані у 2013 р., показали кореляцію оліго-
артикулярного варіанта ЮРА з підвищеною час-
тотою пошкодження щитоподібної залози та з 
підвищеною ймовірністю виявлення позитивних 
АНА [3]. У хворих на ЮРА частіше спостерігали 
не тільки захворювання щитоподібної залози, але 
й інсулінозалежний цукровий діабет та міасте-
нію. У дослідженні S.Stagi et al. було виявлено 
співіснування целіакії та автоімунного тиреоїди-
ту у трьох хворих на ЮРА [9]. Підвищена часто-
та продукції автоантитіл у хворих на олігоарти-
кулярний ЮРА та їх належність до жіночої статі 
вважають предиспозицією до асоціації з автоіму-
нним тиреоїдитом для цієї категорії ЮРА. 
На даний час не існує міжнародного консен-
сусу щодо діагностичних критеріїв автоімунного 
тиреоїдиту. Різні групи дослідників та різні наці-
ональні асоціації визначають ці критерії по-
різному [11,12]. Однак усі вони передбачають 
наявність у пацієнта високого титру антитіл до 
пероксидази щитоподібної залози та зміни в її 
ехоструктурі. Зростання титру антитіл може бути 
сигналом початку розвитку цього захворювання. 
У нашому дослідженні всі хворі на ЮРА з висо-
ким титром антитиреоїдних антитіл були дівчат-
ками з олігоартикулярним варіантом хвороби, у 
двох з них виявлено АНА. Целіакії серед хворих 
досліджуваної групи не виявлено. 
Висновки 
1. У 8 % хворих на ювенільний ревматоїдний 
артрит були виявлені підвищені титри антитирео-
їдних антитіл. 
2. Підвищені титри антитиреоїдних антитіл 
виявлені у хворих на ювенільний ревматоїдний 
аотрит жіночої статі з олігоартикулярним перебі-
гом та з переважною наявністю антинуклеарних 
антитіл. 
3. Доцільно рекомендувати проведення скри-
нінгу для визначення титру антитиреоїдних анти-
тіл у хворих на ювенільний ревматоїдний аотрит 
і у випадку його зростання відстежувати можливі 
зміни функції щитоподібної залози. 
4. Скриніногове обстеження антитіл до тка-
нинної трансглутамінази не підтвердило у хворих 
на ювенільний ревматоїдний аотрит целіакії. 
Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження частоти розвитку автоімун-
ної патології щитоподібної залози та целіакії у 
хворих на ЮРА варто проводити з включенням 
більшої когорти пацієнтів та зі спостереженням 
протягом тривалішого періоду часу. Для цього 
важливо налагодити кооперацію центрів дитячої 
ревматології України та Європи (PRINTO). 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ТИТРОВ АНТИТИРЕОИДНЫХ АНТИТЕЛ И ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ  
ЦЕЛИАКИЕЙ СРЕДИ БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
Я.Е. Бойко, И.И. Грицюк  
Резюме. Целью работы являлось изучение заболеваемости аутоиммунным тиреоидитом и целиакией 39 боль-
ных ЮРА. Аутоиммунный эутиреоидный тиреоидит диагностирован у 8 % больных ЮРА. Антитиреоидные анти-
тела обнаружены у больных ЮРА женского пола с олигоартикулярним течением и с подавляющим наличием анти-
нуклеарных антител. Скрининговое обследование антител к тканевой трансглутаминазе не обнаружило у больных 
ЮРА целиакии.  
Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит, аутоиммунный тиреоидит, целиакия. 
STUDY OF AUTOIMMUNE THYROIDITIS AND COELIAC DISEASE PREVALENCE  
IN PATIENTS WITH JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS 
Ya.Ye. Boiko, I.I. Hrytsiuk 
Abstract. The aim of this investigation was to study prevalence of autoimmune thyroiditis and celiac disease in 39 
patients with JRA. Autoimmune euthyroid thyroiditis was diagnosed in 8 % of patients with JRA. Antithyroid antibodies 
were found in JRA female patients with oligoarticular form of the disease and with predominant presence of antinuclear 
antibodies. Screening for presence of tissue transglutaminaze antibodies did not reveal celiac disease in patients with JRA.  
Key words: juvenile rheumatoid arthritis, autoimmune thyroiditis, celiac disease. 
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Б.М. Вервега 
ПРОЦЕСИ ФАГОЦИТОЗУ ПРИ АНТИГЕННОМУ НАВАНТАЖЕННІ  
ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
Резюме. На експериментальному матеріалі прове-
дено аналіз змін кисневозалежних та кисневонезалеж-
них ферментативних процесів у нейтрофільних грану-
лоцитах (НГ) щурів, яким змодельовано хронічний 
імунокомплексний процес (ХІКП) з корекцією плацен-
тарним полібіоліном. Встановлено, що в умовах ХІКП 
активуються ферментативні процеси в НГ. При застосу-
ванні плацентарного полібіоліну відновлюється захоп-
лювальна здатність та знижується активність киснево-
залежних та кисневонезалежних ферментативних про-
цесів НГ, що, у свою чергу, призводить до нормалізації 
інтеграційних процесів. 
Ключові слова: хронічний імунокомплексний про-
цес, нейтрофільні гранулоцити, фагоцитарні процеси. 
Вступ. На сьогодні в медичному світі досить 
гостро стоїть проблема алергізації населення [5, 
6, 9]. У наш час важко знайти людину, яка ніколи 
не зустрічалася із проявами алергічних реакцій, 
особливо в екологічно несприятливих промисло-
вих регіонах України. Статистика свідчить, що в 
Україні тією чи іншою формою алергічних про-
явів страждає кожен третій дорослий житель та 
кожна четверта дитина. Тому алергію зараз нази-
вають глобальною проблемою людства. 
Дослідження останніх років доводять, що 
нейтрофіли є специфічними "солдатами" імунної 
системи, їх слід розглядати як головних менедже-
рів імунної системи з різноманітними функціями 
[1]. Основну роль в ефекторній функції НГ відіг-
рають компоненти гранул. Білки гранул нейтро-
філів – ключові ефекторні молекули неспецифіч-
ного протиінфекційного захисту, що ініціюється 
НГ [1, 3, 7, 8]. Гранули містять гідролази різної 
субстратної специфічності, мієлопероксидазу, 
антибактеріальні речовини типу дефензинів, лізо-
циму, лактоферину тощо. Вміст гранул та тонка 
регуляція їх активації забезпечує виконання НГ 
першої лінії протиінфекційного захисту. НГ віді-
грають істотну роль у запаленні, протипухлинно-
му імунітеті, відторгненні трансплантата та автоі-
мунних процесах [5]. 
Мета дослідження. Вивчити характеристи-
ку фагоцитозу в розвитку та перебігу хронічного 
імунокомплексного процесу в статевозрілих щу-
рів-самців після уведення їм плацентарного полі-
біоліну. 
Матеріал і методи. Досліди проводилися на 
білих щурах-самцях лінії Вістар, масою 0,18-0,20 
кг. Всі експериментальні тварини були розподі-
лені на чотири групи: 
I група – інтактні тварини, які отримували роз-
чин плацебо і служили контролем (24 тварини). 
II група – інтактні тварини, які отримували 
розчин плацентарного полібіоліну (10 тварин). 
III група – тварини з викликаним ХІКП, які 
отримували розчин плацебо (24 тварини). 
IV група – тварини з викликаним ХІКП, які 
отримували розчин плацентарного полібіоліну 
(10 тварин).  
Для відтворення моделі хронічної сироват-
кової хвороби обрали модель, запропоновану 
Cochrane C.G. у модифікації Wilson C.B. et al. 
(1976), яка викликається уведенням кожних сім 
днів протягом 12 тижнів у хвостову вену щура 
бичачого сироваткового альбуміну із розрахунку 
100 мг/кг маси. Оскільки в картині хронічної си-
роваткової хвороби провідним є збільшення рів-
ня циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у 
крові, за їх рівнем судили про ступінь розвитку 
хвороби. Плацентарний полібіолін уводився в 
разовій дозі 5 мг/100г курсом 10 днів. Фагоцитар-
ну активність нейтрофілів периферичної крові 
вивчали за загальноприйнятими методами. 
Досліди на тваринах виконувалися з дотри-
манням Європейської конвенції про захист хребе-
тних тварин, які використовують для експеримен-
тальних досліджень (Страсбург, 1985). Евтаназію 
тварин проводили шляхом декапітації при глибо-
кому наркозі, визваному тіопенталом натрію. 
Статистичне опрацювання здійснювали за 
допомогою програми «Statistica 6.0». 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Оцінка показників прямих механізмів фагоцито-
зу, динаміка показників нейтрофілозалежних ме-
ханізмів фагоцитарної активності за умов ХІКП 
після уведення тваринам плацентарного полібіо-
ліну представлені в таблиці.  
Порівняння результатів досліджень показни-
ків фагоцитозу при ХІКП підтверджує, що довго-
тривале антигенне навантаження на організм тва-
рин призводить до дисбалансу окремих ланок 
фагоцитозу, що проявляється розвитком картини, 
характерної для ХІКП [2, 4, 5, 8]. Даний патологі-
чний процес супроводжувався змінами з боку 
показників прямих та опосередкованих механіз-
мів фагоцитарної активності НГ. Основні імуно-
патологічні прояви полягали в підвищеній проду-
кції патогенних ЦІК (табл. 2), активації киснево-
залежних та кисневонезалежних ферментативних 
процесів і захоплення чужорідних частинок у НГ. 
Як видно з табл. 1, під впливом плацентар-
ного полібіоліну зменшилася абсолютна кількість 
нейтрофільних фагоцитів на 28 %, тоді як відсот-
ковий вміст зовсім не змінився. Плацентарний 
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полібіолін активує захоплювальну здатність НГ, 
про що свідчать збільшення показників латексно-
го тесту на 20 %, тоді як абсолютні значення ла-
тексного тесту вірогідно не змінюються.  
Ферментативні процеси в НГ під впливом 
плацентарного полібіоліну також зазнали певних 
змін, що проявилося у зменшенні активності як 
кисневозалежних ферментативних процесів на 
18 %, так і кисневонезалежних процесів. Про що 
свідчить зниження показників лізосомально-
катіонового тесту у відносних значеннях на 12 % 
та в абсолютних значеннях на 39 %. 
Окисно-відновні процеси в НГ сповільню-
ються, що проявляється зниженням показників 
спонтанного нітросинього тетразолієвого тесту у 
відсотках на 22 % і в абсолютних значеннях на 
46 %.  
Оцінка показників опосередкованих механіз-
мів фагоцитарної активності нейтрофілів дослід-
них тварин та динаміка впливу плацентарного 
полібіоліну на утворення різних типів ЦІК пред-
ставлена в табл. 2. 
Застосування плацентарного полібіоліну 
викликає зменшення рівня ЦІК усіх розмірів у 
сироватці крові щурів із ХІКП. Відповідно великі 
ЦІК достовірно зменшуються на 73 % порівняно 
з тваринами з ХІКП, котрим не уводили плацен-
тарного полібіоліну, що є менше від цих показни-
ків в інтактних тварин. Рівень середніх ЦІК дос-
товірно зменшується на 42 %, рівень малих ЦІК 
має тенденцію до зменшення і відповідає цим 
показникам в інтактних тварин.  
Проведене дослідження показало, що уве-
дення плацентарного полібіоліну тваринам із 
ХІКП викликає нормалізацію рівня показників 
ЦІК усіх розмірів.  
Висновок 
Одержані результати свідчать, що під впли-
вом плацентарного полібіоліну у тварин із хроні-
чним імунокомплексним процесом відновлюєть-
ся захоплювальна здатність нейтрофілів та зни-
жується активність кисневозалежних та киснево-
незалежних ферментативних процесів нейтрофі-
льних гранулоцитів порівняно з хронічним іму-
нокомплексним процесом, що, у свою чергу, при-
зводить до нормалізації інтеграційних процесів в 
умовах хронічного імунокомплексного процесу. 
Перспективи подальших досліджень на-
правлені на пошук оптимальних доз природного 
препарату полібіоліну для лікування алергічних 
захворювань. 
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ПРОЦЕССЫ ФАГОЦИТОЗА ПРИ АНТИГЕННОЙ НАГРУЗКЕ И ИХ КОРРЕКЦИЯ 
Б.М. Вервега 
Резюме. На экспериментальном материале проведен анализ изменений кислородзависимых и кислороднезави-
симых ферментативных процессов в нейтрофильных гранулоцитах крыс, которым смоделирован хронический им-
мунокомплексный процесс с коррекцией плацентарным полибиолином. Установлено, что в условиях хронического 
иммунокомплексного процесса активируются ферментативные процессы в нейтрофильных гранулоцитах. При 
применении плацентарного полибиолина восстанавливается захватывающая способность нейтрофильных грануло-
цитов и снижается активность кислородзависимых и кислороднезависимых ферментативных процессов в нейтро-
фильных гранулоцитах, что в свою очередь приводит к нормализации интеграционных процессов. 
Ключевые слова: нейтрофильные гранулоциты, хронический иммунокомплексный процесс, фагоцитарные 
процессы. 
THE PROCESS OF PHAGOCYTOSIS IN THE ANTIGENIC LOAD AND  
THEIR CORRECTION 
B.M. Verveha 
Abstact. Using experimental data an analysis of the changes of the oxygen-dependent and oxygen independent enzy-
matic processes in neutrophilic granulocytes of rats that had simulated chronic immune complex process with placental 
polybiolinum correction has been carried out. It was established, that under conditions of chronic immune complex process 
enzymatic processes in neutrophilic granulocytes get activated. Application of placental polybiolinum restored grasping 
ability of neutrophils and reduced the activity of the oxygen-dependent and oxygen independent enzymatic processes in 
neutrophilic granulocytes, which in turn leads to the normalization of the integration processes. 
Key words: neutrophil granulocytes, chronic immunocomplex process, phagocytic processes. 
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РЕЗУЛЬТАТИ СПЕРМОГРАМ МЕДИЧНОГО ЦЕНТРУ  
ЛІКУВАННЯ БЕЗПЛІДДЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Медичний центр лікування безпліддя, м. Чернівці 
Резюме. Досліджено показники спермограм за 
2010-2012 рр., які виконано в Медичному центрі ліку-
вання безпліддя м. Чернівці. Оцінку спермограм прове-
дено згідно з рекомендаціями ВООЗ 2000 р. Здійснено 
статистичний аналіз результатів обстеження 1935 чоло-
віків, при якому з’ясовано загальну тенденцію до збіль-
шення відсотка астенозооспермії за рахунок категорії В. 
Ключові слова: чоловіче безпліддя, діагностика, 
спермограма. 
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Вступ. Близько 15 % подружніх пар у всьо-
му світі мають проблеми з природним настанням 
вагітності [1-5]. Згідно з даними ВООЗ, загальна 
частка фактору чоловічого безпліддя сягає 46 % 
[5]. Спостерігається тенденція до збільшення віку 
подружніх пар внаслідок соціальних факторів. 
Відомо, що рівень біодоступного тестостерону 
починає знижуватися в кожного чоловіка вже з 
30-35 років зі швидкістю близько 2-3 % на рік [3]. 
Ці особливості гормонального статусу чоловіків 
є одним із важливих чинників зумовленого віком 
прогресивного зниження фертильності [5, 6]. По-
рівняно з досягнутими успіхами в лікуванні жіно-
чого безпліддя терапія чоловічого безпліддя за-
лишається малоефективною [2]. В останні роки 
відмічається стійка тенденція до збільшення кіль-
кості безплідних чоловіків [1, 3]. Тому дослі-
дження етіології, патогенезу, діагностики та ліку-
вання чоловічого безпліддя вважається пріорите-
тним напрямом сучасної андрології та репродук-
тології. 
Мета дослідження. Провести аналіз показ-
ників спермограм у чоловіків, які звернулися для 
обстеження в Центр лікування безпліддя. 
Матеріал і методи. Проаналізовано резуль-
тати обстеження 1935 чоловіків, яким проведено 
дослідження спермограми, згідно з рекомендація-
ми ВООЗ 2000 р., за допомогою інвертованого 
мікроскопа Olympus CKX41 у chamber Makler. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік чоловіків, які звернулися для обсте-
ження, становив 31,74±8,26 року. Ці дані демон-
струють загальну вікову тенденцію в чоловіків у 
плануванні дітей. У цьому віці при слабкій стате-
вій конституції вже стартують початкові зміни 
PADAM-синдрому, що зумовлює особливості 
прогнозу і тактики корекції субфертильних станів. 
Оцінку гормонального статусу чоловіків за непря-
мими ознаками рекомендовано проводити за до-
помогою заповнення спеціального опитувальника 
оцінки андрогенного статусу чоловіка (АМS) [3]. 
Аналіз результатів дослідження виявив, що існує 
Таблиця 
Аналіз даних спермограм пацієнтів за 2010-2012 рр. (x±Sx) 
Показники За 2010-2012 р., n=1935 
Вік, років 31,74±8,26 
Час розрідження, хв 27,32±11,66 
В’язкість, см 0,27±0,19 
Об’єм, мл 3,42±1,98 
Кількість сперматозоїдів 
в 1 мл еякуляту, млн. 75,95±72,40 
Кількість сперматозоїдів в еякуляті, млн. 105,11±95,67 
Категорія А (рух швидкий, прямолінійний), % 31,43±15,32 
Категорія B (рух повільний прямолінійний), % 13,64±8,62 
Категорія С 
(рух непрямолінійний), % 15,46±8,78 
Категорія D 
(нерухомі сперматозоїди), % 40,35±17,94 
Лейкоцити, у полі зору 9,24±5,78 
Сперматозоїди з нормальною будовою, % 34,57±13,61 
Патологічні 
сперматозоїди, % 65,48±13,69 
Примітка. n – число спостережень 
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Рис. 1. Регресійний аналіз між віком та загальною кількість сперматозоїдів у еякуляті в пацієнтів досліджуваної групи 
(n=1935) 
загальна тенденція до значного зниження рухомих 
сперматозоїдів категорії В (табл.). 
Загальну тенденцію зниження показників 
спермограми дослідники пов’язують із цілою 
низкою чинників, які ушкоджують гермінатив-
ний епітелій у різні періоди розвитку чоловіка. 
Однією з вагомих ланок впливу на організм чоло-
віка, особливо на його репродуктивну систему, є 
ксеноестрогени, або як їх ще називають – 
«гормональні деструктори». У результаті постій-
ного контакту з різноманітними ксеноестрогена-
ми відбувається зниження вироблення власного 
тестостерону. Це призводить до «фемінізації» 
ендокринної системи: зміни рівня гонадотропіну 
(безпосереднім наслідком якого є зміни сперма-
тогенезу), порушення утворення тестостерону та 
розвитку андрогенного дефіциту, різкого зрос-
тання синтезу пролактину та естрадіолу, виник-
нення порушень сперматогенезу, розвитку ожи-
ріння, гінекомастії, порушення розвитку статевої 
системи (крипторхізм, зменшення розмірів сім’я-
ників), виникнення супутніх ендокринологічних 
та органічних порушень [7, 8]. 
Порушення фертильності частіше трапляєть-
ся в чоловіків із затримкою розвитку в пубертат-
ному періоді та слабкою статевою конституцією. 
На жаль, існують форми безпліддя, які не можуть 
бути діагностовані при стандартному обстеженні, 
та вони мають місце при нормозооспермії 
(порушення конденсації хроматину, акросомаль-
ної реакції та капоцитації, підвищення фрагмен-
тації хромосом) [2-5]. 
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Рис. 2. Регресійний аналіз між кількістю сперматозоїдів в 1 мл еякуляту та об’ємом еякуляту в пацієнтів досліджуваної 
групи (n=1935) 
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Вплив віку на загальну кількість сперматозо-
їдів в еякуляті пацієнтів досліджуваної групи 
демонструє регресійний аналіз (рис. 1). За допо-
могою формули регресії (кількість сперматозої-
дів в 1 мл еякуляту, млн = 137,9501 - 1,0561*x; де 
х – вік чоловіка, років) можна розрахувати про-
гностичний показник кількості сперматозоїдів в 1 
мл. Також можна використати формулу логариф-
мічної регресії (Кількість сперматозоїдів в 1 мл 
еякуляту, млн. = 220,7569 - 77,9005*log10(x); де  
х – вік чоловіка, років). 
В обстеженні чоловіків необхідно приділяти 
увагу визначенню типу статевої конституції. На тлі 
патогенетичної терапії позитивна динаміка змін 
спермограм частіше відмічається в чоловіків із се-
редньою статевою конституцією, ніж у чоловіків із 
слабкою. Серед чоловіків із сильною статевою кон-
ституцією інфертильність трапляється рідко [1]. 
Непрямою ознакою андрогенної насиченості 
організму чоловіка є об’єм еякуляту. Регресійний 
аналіз між кількістю сперматозоїдів в 1 мл еяку-
ляту та об’ємом еякуляту в пацієнтів досліджува-
ної групи демонструє тенденцію до позитивного 
кореляційного зв’язку (рис. 2). За допомогою 
формули регресії (кількість сперматозоїдів в 1 мл 
еякуляту, млн = 76,3864 + 8,3227*x; де х – об’єм 
еякуляту, мл) можна розрахувати прогностичний 
показник кількості сперматозоїдів в 1 мл. Також 
можна використати формулу логарифмічної ре-
гресії (Кількість сперматозоїдів в 1 мл еякуляту, 
млн. = 56,7609+99,0663*log10(x); де х – об’єм 
еякуляту, мл). 
Висновки 
1. Астенозооспермію в досліджуваній групі 
зумовлено тенденцією до значного зниження від-
сотка рухомих сперматозоїдів категорії В (рух 
повільний прямолінійний). 
2. Оцінка гормонального статусу інфертиль-
них чоловіків за непрямими ознаками та визна-
чення статевої конституції удосконалить діагнос-
тику та допоможе прогнозувати результативність 
патогенетичної терапії. 
Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше вивчення етіології, пато-
генезу, діагностики та лікування чоловічого без-
пліддя, що на даний час є пріоритетним напря-
мом сучасної андрології та репродуктології. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ СПЕРМОГРАММ МЕДИЦИНСКОГО ЦЕНТРА ЛЕЧЕНИЯ БЕСПЛОДИЯ 
К.А. Владыченко 
Резюме. Исследованы показатели спермограмм за 2010-2012 гг., выполненные в Медицинском центре лече-
ния бесплодия г. Черновцы. Оценка спермограмм выполнена согласно рекомендациям ВОЗ 2000 г. Проведен стати-
стический анализ результатов обследования 1935 мужчин, при котором установлено общую тенденцию к увеличе-
нию процента астенозооспермии за счет категории В. 
Ключевые слова: мужское бесплодие, диагностика, спермограмма. 
MEDICAL CENTRE FOR INFERTILITY TREATMENT SPERMOGRAMS RESULTS 
K.A. Vladychenko 
Abstract. Semen analyses, made in Chernivtsi Medical Centre for Infertility Treatment from 2010 through 2012 have 
been studied. Parameters were evaluated as recommended by WHO, 2000. 1,935 men were involved in the study. A general 
tendency of increasing asthenozoospermia by B category was established. 
Key words: male infertility, diagnostics, spermogram. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЖИМУ ДНЯ У ШКОЛЯРІВ ІЗ  
ГОЛОВНИМ БОЛЕМ ПЕРЕНАПРУЖЕННЯ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
Резюме. З метою оцінки відповідності основних 
елементів режиму дня та режиму харчування фізіолого-
гігієнічним вимогам вони вивчені хронометражним та 
анкетним методом у 167 школярів із головним болем 
перенапруження. Згідно з результатами проведеного 
дослідження виявлено, що загальною закономірністю є 
порушення тривалості окремих елементів режиму дня 
та режиму харчування. Так тривалість сну в 59,9 % 
дітей є менше фізіологічно необхідного, у 37,7 % дітей 
тривалість перебування на свіжому повітрі є недостат-
ньою, на виконання домашніх завдань 62,9 % дітей 
витрачають більше часу порівняно з гігієнічними нор-
мативами, у 71,0 % дітей виявлено порушення режиму 
харчування. 
Ключові слова: діти шкільного віку, головний 
біль перенапруження, режим дня, режим харчування. 
Вступ. Сучасний стан здоров’я дітей шкіль-
ного віку викликає занепокоєння не тільки меди-
чної громадськості, але і всього суспільства в 
цілому.  
Протягом останнього десятиліття в Україні 
зберігаються високі рівні захворюваності дитячо-
го населення, погіршуються показники соматич-
ного і нервово-психічного розвитку дітей, зрос-
тає поширеність хронічних захворювань і дитячої 
інвалідності, відбуваються зміни в структурі зага-
льної захворюваності, знижуються функціональні 
резерви і адаптаційні можливості дітей різного 
віку. Умови виховання, навчання та проведення 
дозвілля в загальносвітніх навчальних закладах 
стають все більш агресивними по відношенню до 
здоров’я дітей, навчальне навантаження та орга-
нізація навчально-виховного процесу в більшості 
сучасних закладів освіти не відповідають віковим 
і морфофункціональним можливостям дітей [8]. 
У віковій групі шкільного і, особливо, підлітко-
вого віку реєструється найвища захворюваність 
та починає формуватися хронічна патологія [7]. 
Несприятливі екологічні умови, зростання 
стресового навантаження, модернізація навчаль-
ного процесу без урахування гігієнічних вимог до 
його організації, гіподинамія, незбалансованість 
харчування, порушення режиму харчування, по-
рушення фізіолого-гігієнічних вимог до режиму 
дня школярів, відсутність сталих орієнтирів на 
здоровий спосіб життя вимагають від дитячого 
організму значного перенапруження, що разом з 
іншими негативними факторами призводять спо-
чатку до функціональних порушень із подаль-
шим формуванням органічної патології [6, 7, 9, 
11, 12]. За даними соціологічного опитування, 
проведеного Українським інститутом соціальних 
досліджень ім. Олександра Яременка в межах 
міжнародного проекту ВООЗ «Здоров’я та пове-
дінкові орієнтації учнівської молоді», тільки тре-
тина української молоді оцінила власне здоров’я 
як добре або відмінне, 70 % дітей повідомило про 
малорухливий спосіб життя, 50 % – про нераціо-
нальне харчування, режим харчування був близь-
ким до рекомендованого лише в 35-45 % опита-
них, 10-35 % школярів не вживали овочів і фрук-
тів або їли ці продукти один раз на тиждень. На 
перегляд телепередач 75 % опитаних витрачали 
щодня в будні 1-4 години, 65-90 % проводило за 
комп’ютером 0,5-3 години на день [4]. 
Різноманітні фактори (соматичні захворюван-
ня, малорухомий спосіб життя, нераціональне хар-
чування, дефіцит макро- та мікроелементів, пси-
хоемоційне перенавантаження, конфлікти в школі, 
захоплення дітей комп’ютерними іграми та ін.) 
можуть спричинити виникнення вегетативних 
дисфункцій, і як наслідок, головний біль [1, 5, 14]. 
Важливими факторами запобігання виник-
ненню захворювання в шкільному віці, у тому 
числі і головного болю, є раціональна організація 
навчального процесу, рухова активність, раціона-
льне харчування, дотримання адекватного режи-
му дня, впровадження у свідомість учнів переваг 
здорового способу життя [7, 6, 9, 14].  
Мета дослідження. Вивчити особливості 
режиму дня дітей шкільного віку з головним бо-
лем перенапруження та дати оцінку відповідності 
тривалості елементів режиму дня фізіолого-
гігієнічним нормативам.  
Матеріал і методи. З метою вивчення особ-
ливостей режиму дня дітей шкільного віку нами 
було обстежено 167 дітей із головним болем пе-
ренапруження, які перебували на стаціонарному 
лікуванні у Львівській міській дитячій клінічній 
лікарні. Діагноз «головний біль перенапруження» 
був поставлений згідно з критеріїями IHS 
(Міжнародне товариство з проблем головного 
болю) [13].  
Основні елементи режиму дня школярів ви-
вчали хронометражним методом та анкетуванням 
дітей і їх батьків [2, 10]. Оцінку відповідності 
тривалості основних елементів режиму дня фізіо-
лого-гігієнічним нормативам проводили шляхом 
зіставлення отриманих даних із фізіолого-
гігієнічними нормативами [3]. Усі розрахунки 
здійснювалися на персональному комп’ютері за 
допомогою електронних таблиць Exсel 2000 
(Microsoft, USA) та статистичних програм STAT-
ISTICA For Windows v.6.0 (StatSoft, USA). Отри-
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мані результати обробляли статистично з визначен-
ням вірогідності за критерієм t Стьюдента.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
У 57 (34,1 %) дітей встановлено діагноз епізодич-
ного головного болю перенапруження з частими 
та тривалими цогоепізодами, а в 110 (65,9 %) – 
хронічного головного болю перенапруження 
(рис. 1).  
У дітей з епізодичним головним болем перена-
пруження середній вік становив 12,0±1,9 року, а з 
хронічним головним болем перенапруження 
15,4±0,9 року. Усіх пацієнтів розподілено на дві 
вікові групи, а саме: молодша група віком 7-14 ро-
ків (n=72) та старша група віком 15-18 років (n=95). 
Оцінка відповідності тривалості основних 
елементів дня фізіолого-гігієнічним нормативам 
у 167 школярів із головним болем перенапружен-
ня (табл. 1) свідчить, що загальною закономірніс-
тю є порушення тривалості основних елементів 
режиму дня та режиму харчування дітей. Так, 
оптимальна тривалість нічного сну вcтановлена в 
61 дитини (36,5 %). Тривалість сну в 100 (59,9 %) 
дітей є меншою фізіологічно необхідної, особли-
во у школярів старшої групи. Необхідною умо-
вою для зміцнення здоров’я, загартовування, під-
вищення працездатності школярів є перебування 
на свіжому повітрі в поєднанні з руховою актив-
ністю. За результатами дослідження у 63 (37,7 %) 
дітей тривалість перебування на свіжому повітрі 
є недостатньою. Практикували фізичну актив-
ність від півгодини до години раз на тиждень 
41,9 % опитаних дітей. У нормовану тривалість 
приготування домашніх завдань вкладаються 43 
(25,8 %) дитини, 105 (62,9 %) учнів на приготу-
вання домашніх завдань витрачають більше часу, 
відведеного гігієнічними нормативами. Від адек-
ватного забезпечення організму життєво необхід-
ними нутрієнтами залежать такі важливі біологі-
чні характеристики людини, як інтенсивність 
росту, будова тіла, особливості обміну речовин, 
стан імунної системи тощо. За результати дослі-
дження чотириразове харчування наявне в 49 
(29,0 %) школярів, у 118 (71,0 %) дітей виявлено 
порушення режиму харчування. 
Примітка. * – вірогідна різниця щодо гігієнічного нормативу 
Елементи режиму 
Відповідність фізіолого-гігієнічним нормативам для даного віку 
(n 167) 
менше норми у межах норми більше норми 
абс. % абс. % абс. % 
Тривалість сну 100 59,9* 61 36,5 6 3,6 
Тривалість перебування на свіжому 
повітрі 63 37,7* 79 47,4 25 14,9 
Тривалість приготування домашніх 
завдань 19 11,3 43 25,8 105 62,9* 
Кратність прийому їжі 118 71,0* 49 29,0 __ __ 
Таблиця 1 
Характеристика режиму дня у дітей із головним болем перенапруження 
Рис 1. Структура головного болю перенапруження в обстежених дітей 
34,1%
65,9%
епізодичний ГБП хронічний ГБП
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Висновок 
На підставі результатів дослідження можна 
дійти висновку, що тривалість основних елемен-
тів режиму дня не відповідає фізіолого-
гігієнічним вимогам від 37,7 % (тривалість пере-
бування на свіжому повітрі) до 62,9 % (трива-
лість приготування домашніх завдань). Не дотри-
муються режиму харчування 71,0 % школярів. 
Нормалізація основних елементів режиму дня та 
режиму харчування, підвищення рухової актив-
ності, впровадження у свідомість школярів пере-
ваг здорового способу життя сприятиме зміцнен-
ню здоров’я учнів. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЖИМА ДНЯ ШКОЛЬНИКОВ С ГОЛОВНОЙ БОЛЬЮ  
ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЯ 
А.В. Возняк 
Резюме. С целью оценки соответствия основных элементов режима дня и режима питания физиолого-
гигиеническим требованиям хронометражных и анкетным методом изучено режим дня и режим питания 167 шко-
льников с головной болью перенапряжения. Согласно результатам проведенного исследования выявлено, что об-
щей закономерностью является нарушение длительности отдельных элементов режима дня и режима питания. Так, 
продолжительность сна у 59,9 % детей есть меньше физиологически необходимого, у 37,7 % детей длительность 
пребывания на свежем воздухе недостаточно, на выполнение домашних заданий 62,9 % детей тратят больше време-
ни по сравнению с гигиеническими нормативами, в 71,0 % детей выявлены нарушения режима питания. 
Ключевые слова: дети школьного возраста, головная боль перенапряжения, режим дня, режим питания. 
DESCRIPTION OF DAY REGIMEN FOR SCHOOLCHILDREN WITH  
TENSION-TYPE HEADACHE 
A.V. Vozniak 
Abstract. In order to assess the correspondence of the day regimen main elements and dietary habits to physiological 
and hygienic demands they have been studied in 167 schoolchildren with headache caused by overstrain. According to the 
results of the study, it was revealed that the violation of the day regimen main elements and dietary habits is common. Thus, 
the duration of sleep in 59,9 % of children is less than the physiological norm, in 37,7 % of children the length of stay in the 
fresh air is insufficient, 62,9 % of children spend more time for doing their homework than it is required according to the 
standards, in 71,0 % of children the violation of dietary habits was revealed.  
Keywords: schoolchildren, tension-type headache, day regimen, dietary habits. 
Danylo Halytsky National Medical University (Lviv) 
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Н.О. Волошина 
ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ХВОРИХ НА ВУЛЬГАРНІ ВУГРИ (АКНЕ) 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У 98 хворих на акне оцінено ступінь тяж-
кості хвороби та якість життя пацієнтів, вивчено вплив 
тривалості й тяжкості перебігу вульгарних вугрів на 
показники якості життя осіб у гендерному, віковому, 
професійному та лікувальному аспектах. Встановлено, 
що якість життя погіршується в осіб із тривалим пере-
буванням серед значної групи людей та перебігом дер-
матозу більше 4-5 років. Показники якості життя зале-
жали від гендерних, вікових та професійних особливос-
тей пацієнтів та тяжкості перебігу дерматозу.  
Ключові слова: вульгарні вугри, якість життя, 
лікування. 
Вступ. Одним із важливих критеріїв оцінки 
ефективності різних методів лікування хворих на 
хронічні дерматози є оцінка якості їх життя (ЯЖ) 
[4, 10, 18]. 
Якість життя, за визначенням експертів ВООЗ, – 
це системна медико-соціальна характеристика, 
що охоплює соматичне й психофізіологічне здо-
ров’я людини, її духовні й життєві цінності, а 
також рівень цивілізованості суспільства та його 
економічного стану. У суто медичному аспекті, 
ЯЖ є індикатором впливу основного захворюван-
ня та результатів його лікування на загальне бла-
гополуччя хворого. При цьому звертається увага 
на те, як пацієнт сам визначає свій фізичний та 
психоемоційний стан здоров’я. Цей метод дозво-
ляє точніше оцінити порушення стану здоров’я 
хворого, глибше зрозуміти суть клінічної пробле-
ми та визначити найбільш раціональну програму 
лікування й реабілітації, у т.ч. передбачити очіку-
вані результати лікування за критеріями, які зна-
ходяться на межі наукового підходу лікарів та 
суб’єктивної точки зору пацієнта [5, 11]. 
Попри те, що оцінку ЯЖ хворих у зарубіж-
ній дерматології широко використовують в 
останні два десятиріччя як аналіз тяжкості пере-
бігу хронічних дерматозів й ефективності їх ліку-
вання [18, 19], на думку провідних вітчизняних 
учених у діяльності дерматологів України зазна-
ченому методу приділена недостатня увага [4]. За 
даними літератури, показники ЯЖ переважно 
вивчали у хворих на псоріаз [1, 8, 16], кропив’ян-
ку [7, 17], алергодерматози [3], а в зарубіжних 
публікаціях – у хворих на акне [12, 13, 14]. 
Серед захворювань шкіри вугри вульгарні 
(акне) є однією з найбільш поширених патологій, 
особливо серед осіб юнацького й молодого діє-
здатного віку, що спричиняє серйозні психоемо-
ційні порушення в даної категорії пацієнтів [9, 
15, 20]. Тому дослідження особливостей пору-
шення ЯЖ у хворих на акне залежно від їх віку й 
статі, а також тяжкості дерматозу з метою розро-
бки адекватних лікувально-профілактичних захо-
дів щодо даної категорії пацієнтів є важливим 
завданням сучасної дерматології [2]. 
Мета дослідження. Оцінити вплив тривало-
сті й тяжкості перебігу вульгарних вугрів на по-
казники якості життя хворих у гендерному, віко-
вому, професійному та лікувальному аспектах. 
Матеріал і методи. Проведено обстеження 
98 хворих на вульгарні вугри віком від 18 до 29 
років, з них 62 (63,3 %) особи жіночої та 36 
(36,7 %) – чоловічої статі. Ступінь тяжкості акне 
в обстежених пацієнтів визначали за класифікаці-
єю Американської академії дерматології [9]. Оці-
нку якості життя у хворих на вульгарні вугри 
здійснювали за допомогою української версії 
відомого опитувальника Medikal Outkomes Study 
Short Form 36 (MOS SF-36), який пацієнти запов-
нювали власноруч. Вибір даного опитувальника 
базувався на даних порівняльних досліджень De 
Souza L.K. et al. [12] щодо валідності специфічно-
го для хворих на вульгарні вугри опитувальника 
Acne Qol та опитувальника MOS – SF-36, які до-
вели їх подібність та можливість використання 
MOS – SF-36 у пацієнтів із акне. Опитувальник 
SF-36 складається із 36 запитань, згрупованих за 
восьми шкалами: фізичне функціонування (ФФ), 
рольове функціонування (РФ), інтенсивність бо-
лю (ІБ), загальний стан здоров’я (ЗЗ), життєва 
активність (ЖА), соціальне функціонування 
(СФ), рольове функціонування, зумовлене емо-
ційним станом (РЕ) та психічне здоров’я (ПЗ). 
Дані опитувальника оцінюють у балах за восьми 
шкалами та двома категоріями: фізичний (ФКЗ) 
та психічний компоненти здоров’я (ПКЗ); показ-
ники кожної шкали коливаються в межах від 1 до 
100, де 100 відображає стан повного здоров’я. 
Групу контролю склали 15 практично здорових 
осіб подібного віку й статі. 
Статистичний аналіз отриманих даних здійс-
нювали з використанням комп’ютерної програми 
PaST Version 2.05. Аналіз внесених даних опиту-
вальника SF–36 проведено згідно з методичними 
вказівками щодо оцінки та підрахунку даних вка-
заного опитувальника. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз розподілу 98 обстежених хворих на вуль-
гарні вугри за соціальним станом показав, що 20 
(20,4 %) осіб становили учні і студенти, 66 
(67,4 %) – вчителі шкіл, викладачі середніх і ви-
щих навчальних закладів та продавці, решта 12 
(12,2 %) осіб – бухгалтери та інженерно-технічні 
працівники. Отже, у професійному аспекті біль-
ше 2/3 (78,6%) обстеженого контингенту хворих 
на акне – це особи, соціально-професійна діяль-
ність яких пов’язана з контактом зі значною ау-
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Таблиця 1 
Показники якості життя хворих на акне залежно від тяжкості дерматозу (M±m; n) 
Досліджувані 
показники 
Контрольна 
група, n=15 
Хворі на вульгарні вугри різного ступеня тяжкості, 
n=98 
легкий ступінь, 
n=6 
середній сту-
пінь, n=72 
тяжкий ступінь, 
n=20 
Фізичне функціонування 97,0±1,22 92,2±2,64 83,7±1,12* 67,3±1,51*# 
Рольове функціонування  
за фізичного стану 92,0±4,16 88,6±3,15 55,8±3,56* 51,4±2,16* 
Інтенсивність болю 100 100 84,5±4,38* 72,2±1,84* 
Загальний стан здоров’я 86,6±3,12 78,2±2,24 62,4±2,66* 52,1±2,12*# 
Життєва активність 78,4±2,34 73,5±2,86 64,4±2,24* 46,5±1,92*# 
Соціальне функціонування 97,8±1,12 92,4±3,12 84,7±1,92* 71,6±1,14*# 
Рольове функціонування  
за емоційного стану 82,2±3,12 72,8±2,14* 54,2±3,14* 42,6±1,58*# 
Психічне здоров’я 78,6±1,84 73,8±2,64 52,8±2,16* 43,2±1,93*# 
Інтегральні показники здоров’я 
Фізичний компонент здоров’я 61,4±0,62 57,6±2,54 49,6±2,26* 44,6±1,54* 
Психічний компонент здоров’я 52,2±0,63 50,4±1,22 41,1±1,14* 32,4±1,12*# 
Примітка. * – вірогідність різниці даних порівняно зі здоровими (р<0,05 – 0,001); # – вірогідність різниці даних між 
групами хворих на середній і тяжкий ступінь тяжкості акне (р<0,05) 
Таблиця 2 
Показники якості життя хворих на акне до і після лікування (M±m; n) 
Досліджувані 
Показники 
Хворі на акне середнього ступеня 
тяжкості, n=48 
Хворі на акне тяжкого ступеня, 
n=15 
До лікування Після  лікування До лікування 
Після  
лікування 
Фізичне функціонування 83,7±1,12 90,6±2,36* 67,3±1,51 82,4±2,68* 
Рольове функціонування  
за фізичного стану 55,8±3,56 78,4±3,22* 51,4±2,16 72,1±3,52* 
Інтенсивність болю 84,5±4,38 100 72,2±1,84 92,8±2,12*# 
Загальний стан здоров’я 62,4±2,66 77,2±2,18* 52,1±2,12 66,4±1,86*# 
Життєва активність 64,4±2,24 72,5±1,92* 46,5±1,92 65,6±2,18* 
Соціальне функціонування 84,7±1,92 91,2±1,86* 71,6±1,14 84,3±2,12*# 
Рольове функціонування  
за емоційного стану 54,2±3,14 66,8±2,12* 42,6±1,58 53,7±1,86*# 
Психічне здоров’я 52,8±2,16 64,1±3,56* 43,2±1,93 48,5±3,12 
Інтегральні показники якості життя 
Фізичний компонент здоров’я 49,6±2,26 58,4±1,82* 44,6±1,54 52,8±2,48* 
Психічний компонент здоров’я 41,1±1,14 48,5±3,16* 32,4±2,12 41,6±2,88*# 
Примітка. * – вірогідність різниці показників у групі хворих до і після лікування (р<0,05 – 0,001); # – вірогідність різ-
ниці показників між групами хворих після лікування (р<0,05) 
диторією людей та можливими негативними пси-
хоемоційними аспектами при спілкування з ними 
через наявне захворювання шкіри.  
Відповідно до характеру клінічної картини 
дерматозу, у 6 (6,1 %) пацієнтів діагностовано 
легкий ступінь тяжкості акне, у 72 (73,5 %) осіб – 
середньої тяжкості і в 20 (20,4 %) хворих – тяж-
кий перебіг дерматозу. Давність захворювання 
шкіри коливалася в межах від одного до семи 
років. Встановлено, що більш тяжкий клінічний 
перебіг акне властивий пацієнтам молодшого (до 
22 років) віку, чоловічої статі та з нетривалим (1-
3 роки) перебігом дерматозу. 
Результати визначення показників якості 
життя у хворих на акне залежно від ступеня тяж-
кості дерматозу наведено в таблиці 1. 
Як видно з даних табл. 1, при легкому ступе-
ню акне якість життя практично не страждає, 
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окрім емоційного стану (зменшення показника 
РЕ на 11,4 %, р<0,05). Проте у хворих на акне 
середньої тяжкості показники ЯЖ за всіма пара-
метрами, включаючи інтегральні показники фізи-
чного й психічного компонентів здоров’я, вірогі-
дно (р<0,05 – 0,001) знижені відповідно до показ-
ників осіб контрольної групи: ФФ (на 13,7 %), 
РФ (на 39,3 %), ІБ (на 15,5 %), ЗЗ (на 27,9 %), ЖА 
(на 17,9 %), СФ (на 13,4 %), РЕ (на 34,1 %), ПЗ 
(на 32,8 %), ФКЗ (на 19,2 %) та ПКЗ (на 21,3 %). 
Водночас найбільш істотні зміни досліджу-
ваних показників ЯЖ виявлено в пацієнтів із тяж-
ким ступенем клінічного перебігу акне, у яких 
встановлено їх вірогідне зменшення як стосовно 
параметрів ЯЖ осіб контрольної групи, так і хво-
рих на акне із середнім ступенем тяжкості дерма-
тозу по відношенню до наступних показників – 
ФФ (зменшення відповідно на 30,6 % та 19,6 %), 
ЗЗ (на 39,8 % і 16,5 %), ЖА (на 40,7 % і 27,8 %), 
СФ (на 26,8 % і 15,5 %), РЕ (на 48,2 % і 21,4 %), 
ПЗ (на 45,0 % і 18,2%) та ПКЗ (на 37,9 % і 21-
,2 %), які характеризують переважно психічний 
компонент здоров’я. 
Разом з тим наведені показники відобража-
ють лише загальну характеристику ЯЖ у пацієн-
тів із різними ступенями тяжкості вульгарних 
вугрів. Водночас індивідуальна оцінка показни-
ків ЯЖ у гендерному аспекті показала, що більш 
істотно знижені показники ЯЖ, особливо емоцій-
ної сфери (СФ, РЕ, ПЗ, ЖА), у хворих на акне 
жіночої статі порівняно з аналогічними показни-
ками осіб чоловічої статі, причому переважно за 
середнього та тяжкого ступеня тяжкості дермато-
зу. Також встановлено, що як у хворих на акне 
жіночої, так і чоловічої статі, професійна діяль-
ність яких пов’язана зі значною аудиторією лю-
дей, показники ЯЖ було значно гіршими порів-
няно зі значеннями осіб контрольної групи, проте 
без вірогідної їх різниці в осіб різної статі. Тенде-
нція до більш істотних змін показників ЯЖ була 
також властива пацієнтам віком від 25 до 29 ро-
ків та зі значною давністю дерматозу (більше 
чотирьох років). 
З метою оцінки ефективності стандартних 
методів лікування акне (згідно з Наказом МОЗ 
України № 312) [6] проведено аналіз показників 
ЯЖ у 48 хворих на акне середнього ступеня тяж-
кості і 15 осіб із тяжкою формою акне через вісім 
тижнів від початку лікування, що наведено в таб-
лиці 2.  
Згідно з представленими у табл. 2 даними, 
через два місяці від початку лікування у групі 
хворих із середнім ступенем тяжкості акне від-
значено вірогідне (р<0,05 – 0,001) покращання 
більшості показників ЯЖ – ФФ (зростання на 
8,24 %), РФ (на 40,5 %), ІБ (на 18,3 %), ЗЗ (на 
23,7 %), ЖА (на 12,6 %), СФ (на 7,67 %), РЕ (на 
23,2 %), ПЗ (на 21,4 %), ФКЗ (на 17,7 %) та ПКЗ 
(на 18,0 %), хоча вони і не досягли показників 
стану практичного здоров’я (див. табл. 1). За та-
кий же період у хворих із тяжким перебігом акне 
відзначено подібну тенденцію – зростання ФФ 
(зростання на 22,4 %), РФ (на 40,3 %), ІБ (на 28-
,5 %), ЗЗ (на 27,4 %), ЖА (на 41,1 %), СФ (на 17-
,7 %), РЕ (на 26,1 %), ФКЗ (на 18,4 %) та ПКЗ (на 
28,4 %) за вірогідної різниці окремих показників 
(ІБ, ЗЗ, СФ, РФ та ПКЗ) з аналогічними парамет-
рами ЯЖ у хворих на акне середнього ступеня 
тяжкості після лікування. Разом з тим встановле-
ні у хворих на вульгарні вугри показники ЯЖ, що 
відображають фізичну та психічну компоненти їх 
здоров’я, після лікування не досягли показників 
осіб контрольної групи (див. табл. 1), що свід-
чить про необхідність удосконалення програми 
лікувально-профілактичних заходів щодо даної 
категорії пацієнтів та контролю змін параметрів 
ЯЖ за більш тривалі періоди спостереження. 
Висновки 
1. У хворих на вульгарні вугри (акне) вста-
новлено вірогідні зміни показників якості життя, 
визначених за опитувальником SF-36, які зале-
жать від гендерних, вікових ї професійних особ-
ливостей пацієнтів, а також тяжкості й тривалості 
перебігу дерматозу.  
2. Визначення показників якості життя хво-
рих на акне із застосуванням опитувальника SF-
36 є важливим аспектом оцінки фізичного й пси-
хічного здоров’я пацієнтів, а також вірогідним 
критерієм ефективності їх лікування. 
Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є розробка та оцінка ефективності 
комплексного лікування хворих на акне, спрямо-
ваних на корекцію параметрів психічного стану 
їх здоров’я. 
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ НА ВУЛЬГАРНЫЕ УГРИ (АКНЕ) 
Н.А. Волошина 
Резюме. В 98 больных акне оценена степень тяжести болезни и качество жизни пациентов, изучено влияние 
длительности и тяжести течения вульгарных угрей на показатели качества жизни больных в гендерном, возраст-
ном, профессиональном и лечебном аспектах. Установлено, что у больных акне качество жизни ухудшается у лиц с 
длительным пребыванием среди значительной группы людей и наличием дерматоза более 4-5 лет. Показатели ка-
чества жизни у этих больных зависели от гендерных, возрастных и профессиональных особенностей пациентов и 
тяжести течения дерматоза. 
Ключевые слова: вульгарные угри, качество жизни, лечение. 
EVALUATION OF LIFE QUALITY IN PATIENTS WITH ACNES VULGARIS 
N.O. Voloshyna 
Abstract. Preliminary few studies indicate that age, gender and duration of acne vulgaris (acne) affect the quality of 
life of these patients. 
Objective - to assess the impact of the duration and severity of acne on quality of life of patients in gender, age and 
professional aspects in connection with the treatment. 
Material and methods: 98 patients with acne aged 18-29 years, among whom 36 were males (36,73 %), and 62 
(63,26 %) females have been examined. The assessment of acne severity classification was carried out according to the 
classification of the American Academy of Dermatology, while the quality of their life was assessed by means of SF- 36 
questionnaire. 
Results. Mild acne was found in 6 (6,12 %) patients, moderate one in 72 (73,47 %), severe one in 20 (20,41 %) cases. 
It was established that clinically significant severity of acne was more common in younger male patients (22 years). How-
ever, a greater impact on quality of life was found in female patients, older than 22 years, with professions associated with 
being among a large group of people and in case of long course (more than 4-5 years) of dermatosis. Mild acne had little 
impact on quality of life. 
Standard complex acne treatment during two months significantly improved quality of life indicators of patients with 
moderate degree of acne and most of the indicators in those with severe disease, which, however, didn’t reach the indicators 
in the people of the control group, and it shows the necessity to improve the programme of treating and preventive measures 
concerning such patients. 
Conclusion: Patients with acne have significant changes in life quality, depending on their gender, age and profes-
sional peculiarities as well as on the severity of dermatosis course. Determining the indicators of life quality by means of 
SF-36 questionnaire is an important aspect of the patient’s physical and psychiatric health assessment as well as a reliable 
criterion of their treatment efficacy.  
Key words: acne vulgaris, quality of life, treatment. 
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Л.В. Герман 
ОСОБЛИВОСТІ СТАНОВЛЕННЯ МАТКОВО-ПЛАЦЕНТАРНОГО  
КРОВОТОКУ У ВАГІТНИХ ПРИ ЗВИЧНІЙ ВТРАТІ ВАГІТНОСТІ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У статті представлені результати вивчен-
ня матково-плацентарного кровотоку у вагітних із не-
виношуванням. Вивчено несприятливі фактори прогре-
сування вагітності.  
Ключові слова: кровотік, невиношування, вагіт-
ність. 
Вступ. Плацентарна недостатність є поши-
реним ускладненням гестації. Висока частота 
плацентарної недостатності, перинатальна захво-
рюваність і смертність вимагають подальшого 
вивчення патогенезу даної патології вагітності з 
метою пошуку ефективних методів ранньої діаг-
ностики, прогнозування, профілактики і лікуван-
ня цього ускладнення вагітності. В останні роки 
велику роль у розвитку плацентарної недостатно-
сті відводять порушенню кровотоку в системі 
мати-плацента-плід [1]. Плацентарна недостат-
ність є поширеним ускладненням гестації [2]. 
Висока частота плацентарної недостатності, пе-
ринатальна захворюваність і смертність вимага-
ють подальшого вивчення патогенезу даної пато-
логії вагітності на тлі невиношування з метою 
пошуку ефективних методів ранньої діагностики, 
прогнозування, профілактики і лікування цього 
ускладнення вагітності [3, 4].  
Мета дослідження. Вивчити становлення 
матково-плацентарного і плодового кровотоку у 
вагітних із проявами первинної плацентарної 
недостатності на тлі невиношування. 
Матеріал і методи. Для виявлення особли-
востей становлення гемодинаміки в системі ма-
ти-плацента-плід із невиношуванням нами прове-
дено допплерометричне дослідження вагітних у 
першому триместрі вагітності( 30 жінок). Групою 
порівняння слугували жінки з фізіологічним пе-
ребігом вагітності( 30 жінок). З метою діагности-
ки ранніх проявів плацентарної недостатності 
допплерометричне дослідження проводилося з 
11-12-го тижнів вагітності. Вивчення кровообігу 
проводилося в міжворсинчастому просторі, мат-
кових артеріях, судинах жовткового мішка, арте-
рії пуповини, аорті плода.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
При неускладненій вагітності в основній ланці 
маткової артерії кровообіг має типовий двофаз-
ний спектр і характеризується низькою пульсаці-
єю і високими діастолічними швидкостями з пер-
шого триместру вагітності. У 10-12 тижнів вагіт-
ності індекс резистентності (ІР) і пульсаційний 
індекс (ПІ) у маткових артеріях відповідно скла-
дають 0,75±0,03 та 1,17±0,14. Діастолічний ком-
понент з’являється з 12-13-го тижнів вагітності. 
При дослідженні кровообігу в артерії пуповини і 
аорті плода в зазначені терміни виявлено, що 
індекси судинного опору в аорті плода вище, ніж 
в арерії пуповини 1,86 ±0,10, а в аорті плода 
2,27±0,12. Таким чином, у першому триместрі 
вагітності характер кровотоку в аорті більшою 
мірою пов’язаний із процесом становлення пло-
дово-плацентарного кровообігу. Із прогресуван-
ням вагітності в ранньому фетальному періоді (у 
14-15 тиж.) відмічається поява постійної діастолі-
чної швидкості кровотоку в плодово-плацен-
тарній ланці. Таким чином, із прогресуванням 
інвазії трофобласта і гестаційних змін спіральних 
артерій спостерігається покращання матково-
плацентарної циркуляції і поступове збільшення 
об’єму плодово-плацентарного кровообігу. Про-
ведений аналіз результатів допплерометричного 
дослідження показав, що до 16-19 тижнів вагіт-
ності в маткових артеріях відбувається достовір-
не зменшення величин індексів судинного опору. 
Так, до даного терміну пульсаційний індекс і ін-
декс резистентності в МА знижуються з 1,29 і 
0,94 до 0,81 і 0,52 відповідно (р<0,01). Після 20 
тижнів вагітності спостерігалося подальше зни-
ження показників судинної резистентності. При 
цьому найбільш виражене зниження судинної 
резистентності в маткових артеріях спостеріга-
ється в терміни 6-19 тижнів. У той же час за два 
тижні до пологів у маткових артеріях відзнача-
ється незначне підвищення величин кутонезалеж-
них індексів до значень, що реєструються у 24-28 
тижнів вагітності. При цьому в маткових артеріях 
ПІ і ІР склали відповідно 0,71 та 0,47. Таким чи-
ном, допплерометричі зміни кровотоку в матко-
вих артеріях підтверджують факт формування 
при неускладненому перебігу вагітності низько-
резистентної гемодинамічної системи в ланці 
матково-плацентарного кровообігу. При доппле-
рометричному дослідженні кровотоку в артеріа-
льних судинах плода в ІІ і ІІІ триместрах вагітно-
сті отримані середні значення ПІ і ІР, представле-
ні в таблицях 1, 2. Дані допплерометричного дос-
лідження свідчать про поступове зниження пока-
зників індексів судинного опору в артерії пупо-
вини протягом всієї вагітності. При цьому в до-
ношеному терміні ПІ і ІР досягають значень 
1,09±0,09 і 0,52±0,04 відповідно.  
Слід відмітити, що проведене дослідження 
дозволило визначити закономірності формування 
низькорезистентної системи матково-плацен-
тарного і плодово-плацентарного кровообігу при 
фізіологічному перебігу вагітності.  
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 Таблиця 1 
Показники індексу резистентності (ІР) і пульсаційного індексу (ПІ) у маткових артеріях  
при неускладненій вагітності 
Примітка. *- р≤0,05, достовірність різниці при порівнянні з першим триместром вагітності 
Термін вагітності Маткові артерії 
ІР ПІ 
13-15 0,69±0,04 1,02±0,19 
16-19 0,52±0,05* 0,81±0,16* 
20-22 0,50±0,04 0,79±0,11 
35-37 0,43±0,03 0,61±0,14 
38-40 0,47±0,04 0,71±0,12 
Таблиця 2 
Показники пульсаційного індексу (ПІ) і індексу резистентності (ІР)  
в артерії пуповини і аорті плода 
Примітка. *- р< 0,05 порівняно з показниками в 13-15 тижнів вагітності 
Термін вагітності 
АП Аорта 
ПІ ІР ПІ ІР 
13-15 1,63±0,06 0,81±0,03 1,77±0,06 0,82±0,01 
16-19 1,49±0,06 0,74±0,07 1,78±0,08 0,80±0,03 
20-22 1,26±0,05 0,71±0,05 1,78±0,05 0,81±0,02 
35-37 1,02±0,05* 0,59±0,03 1,81±0,07 0,79±0,02 
38-40 1,09±0,09* 0,52±0,04* 1,89±0,04 0,83±0,03 
 Таблиця 3 
Варіанти зміни міжворсинчастого кровотоку у вагітних із невиношуванням 
Особливості становлення матково-плацен-
тарного і плодового кровотоку за умов розвитку 
плацентарної недостатності у вагітних із невино-
шуванням протягом гестаційного процесу. 
Кровотік у міжворсинчастому просторі ре-
єструвався, починаючи з шести тижнів вагітності 
у всіх пацієнток незалежно від перебігу вагітнос-
ті. При цьому спектр кровотоку у всіх спостере-
женнях характеризувався артеріальною та веноз-
ною формами хвиль, що відповідало даним конт-
рольної групи. Аналіз результатів у 30 вагітних 
основної групи з клінічною картиною загрози 
переривання вагітності виявив у 18 гемодинаміч-
ні порушення (табл. 3). У решти 12 (40 %) вагіт-
них, не зважаючи на наявність симптомів загрози 
викидня, результати допплерометрії не відрізня-
Ускладнення Характеристика міжворсинчастого кровотоку 
Вагітність, що не розвивається 
Реєстрація тільки венозного спектра кровотоку (9 (30 %)) 
Відсутність кровотоку (2 (6,6 %)) 
Анембріонія Зниження індексів та рясне забарвлення міжворсинчастого простору (7 (23,3 %)) 
Ретрохоріальна гематома 
До 20 мл Зниження ПІ та ІР (7(23,3 %)) 
Більше 20 мл Зниження ПІ та ІР (7(23,3%)) 
лися від даних контрольної групи. З наведених у 
таблиці даних видно, що при вагітності, яка не 
розвивається, у 9 (30 %) спостережень у терміні 
7-11 тиж. зареєстровано відсутність артеріально-
го типу кровотоку, а у 2 (6,6 %) спостереженнях 
– повна відсутність циркуляції крові в міжвор-
синчастому просторі. У 7 (23,3 %) спостережен-
нях з діагностованою анембріонією в терміні 6-7 
тижнів візуалізувалося рясне забарвлення між-
ворсинчастого простору.  
За наявністю ретрохоріальної гематоми зна-
чно страждають процеси становлення кровообігу 
в системі мати-плацента-плід, що визначає мож-
ливість мимовільного переривання вагітності, а 
також розвиток первинної плацентарної недоста-
тності. При допплерометричному дослідженні 
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кровотоку в міжворсинчастому просторі при рет-
рохоріальній гематомі у 14 (28 %) вагітних діаг-
ностовано зміни показників кровотоку. У 7 
(23,3 %) вагітних з гематомою до 20 мл характер-
но зниження показників судинного опору. У 7 
(23,3 %) вагітних при великих об’ємах гематоми 
реєструвалися збільшення резистентності в між-
ворсинчастому просторі. У міру організації гема-
томи у 85 % спостереження зі сприятливим ре-
зультатом вагітності до 14 тижнів відбувається 
нормалізація міжворсинчастого кровотоку, тоді 
як у вагітних із великою гематомою результат 
гестаційного процесу був несприятливим – вагіт-
ність завершилася мимовільним викиднем. Таким 
чином, мимовільне переривання вагітності, що 
ускладнюється ретрохоріальною гематомою, змі-
нює гемодинаміку в міжворсинчастому просторі. 
При цьому нормалізація міжворсинчастого кро-
вотоку є прогностичним критерієм позитивного 
результату вагітності, тоді як відсутність покра-
щання збільшує ризик мимовільного викидня. 
Оцінка гемодинаміки в судинах жовткового 
мішка проведена у 25 вагітних із невиношуван-
ням. З обстежених вагітних у 11 (44 %) діагносто-
вана вагітність, що не розвивається в терміні 7-9 
тижнів, у 7 (28 %) – анембріонія, у 7 (28 %) – ви-
значалося успішне прогресування вагітності. При 
прогресуванні вагітності нами встановлено артері-
альний і венозний спектр кровотоку в судинах 
жовткового мішка. При вагітності, що не розвива-
ється, нам не вдалося зареєструвати кровотоку у 
стінці жовткового мішка у 7 (28 %) вагітних. У 4 
(13,3 %) жінок з відмерлою вагітністю реєстрував-
ся тільки венозний спектр кровотоку. Водночас 
гемодинаміка в жовтковому мішку в 3 (10 %) паці-
єнток із невиношуванням незалежно від перебігу і 
результату вагітності відповідала характеру кро-
вотоку при неускладненій вагітності. 
Таким чином, аномальна васкуляризація 
жовткового мішка характерна для вагітності, що 
не розвивається, та вагітності, що закінчилася 
мимовільним викиднем. У всіх спостереженнях 
картини загрози викидня при сприятливому ре-
зультаті вагітності характер кровотоку не зміню-
ється і відповідає неускладненій вагітності. 
Висновки 
1. Проведені дослідження показали необхід-
ність комплексного підходу до діагностики пла-
центарної недостатності, що включає взаємодо-
повнюючі методи дослідження: клінічні, ехогра-
фію і допплерометрію. 
2. Дослідження судин плода дозволяє cудити 
про те, в якій стадії знаходиться плід: компенса-
ції, субкомпенсації або декомпенсації, що дає 
змогу оптимізувати терапевтичні заходи й зумов-
лює необхідність включення в комплекс лікува-
льних заходів препаратів, спрямованих, у першу 
чергу, на поліпшення гемодинаміки плода, що 
дозволить поліпшити його стан і перинатальні 
результати, а також диференційовано підійти до 
питання термінів і методів розродження. 
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Abstract. The article presents the results of the study of are uteroplacental blood flow in pregnant women with non-
carrying of pregnancy. The unfavorable  factors of pregnancy progress have been studied. 
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В.В. Гордієнко 
ФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ В ДІЯЛЬНОСТІ НИРОК ЩУРІВ  
ЗА КАДМІЄВОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ У СИСТЕМІ «МАТИ-ПЛІД»  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Стаття присвячена результатам дослі-
дження функції нирок у 2-місяних щурів, народжених 
від самиць, інтоксикованих у період вагітності хлори-
дом кадмію (0,03 мг/кг, per os, 30 діб). Інтоксикація 
потомства в системі «мати-плід» відбувалася в прената-
льний період і під час лактації. У тварин виявлено ти-
пові ознаки токсичної нефропатії з порушенням показ-
ників екскреторної, іонорегулювальної та кислотноре-
гулювальної функцій нирок. 
Ключові слова: кадмій, функція нирок, система 
«мати-плід». 
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Вступ. Погіршення здоров’я населення в 
Україні, особливо у промислових її регіонах, зу-
мовлено подальшим антропогенним забруднен-
ням навколишнього природного середовища різ-
ними хімічними сполуками. До найнебезпечні-
ших глобальних забруднювачів довкілля нале-
жать важкі метали та їх сполуки [2, 7]. Вони вирі-
зняються високою токсичністю, здатністю надхо-
дити в організм разом із продуктами харчування, 
питною водою, повітрям, а також внаслідок про-
фесійної діяльності. Токсиканти накопичуються в 
організмі, і навіть відносно малі їх дози при три-
валому надходженні викликають неспецифічні 
симптоми екологічної дезадаптації, знижують 
реактивність, проявляючи негативну політропну 
дію на організм [7, 11]. 
Серед важких металів особливо екологічну 
небезпеку становлять солі кадмію [5, 9]. Антропо-
генний внесок кадмію в атмосферу перевищує 
його природне надходження більше, ніж у три 
рази. В Україні щорічно близько 400 т кадмію 
потрапляє у ґрунт із фосфорними добривами, вап-
няковим матеріалом та викидами автотранспорту. 
Високий ризик ураження солями кадмію мають 
нирки, оскільки це один із тих органів, де кадмій 
накопичується в значних кількостях і через який, в 
основному, відбувається його екскреція [9, 11]. 
Особливо уразливий до дії токсиканту молодий 
організм. Підвищена чутливість до антропогенно-
го впливу солей кадмію притаманна організму 
впродовж усього періоду росту, починаючи з вну-
трішньоутробного розвитку [4, 12, 13].  
Мета роботи. Дослідити функціональний 
стан нирок у потомства, інтоксикованих кадмієм 
щурів. 
Матеріал і методи. Дослідження проведено 
на нелінійних білих щурах ювенільного віку (2 
міс.), яких утримували в умовах віварію за при-
родного освітлення, стандартного харчового ра-
ціону, з вільним доступом до відстояної водогін-
ної води та їжі. Тварин розподілено на дві групи, 
у першій – щури, народжені від самиць, яким 30 
діб (у т.ч. упродовж усього терміну вагітності) 
щоденно у шлунок уводили через зонд хлорид 
кадмію (0,03 мг/кг), що складає 3 10-3 DL50 [2]. З 
огляду на токсикокінетику кадмію [1, 11] надхо-
дження токсиканту в організм щуренят відбува-
лося в системі «мати-плід» як у період ембріоге-
незу, що зумовлено трансплацентарним його тра-
нспортом, так і в неонатальний період завдяки 
трансмамарному надходженню металу при виго-
довуванні тварин молоком інтоксикованих кадмі-
єм матерів. У другій, контрольній групі, знаходи-
лися 2-місячні інтактні щури-ровесники, які 
утримувалися в аналогічних умовах досліду, але 
народжені від здорових самиць.  
Функцію нирок досліджували на тлі індуко-
ваного (водного) діурезу, умови якого дозволя-
ють провести роздільну оцінку функції судинно-
клубочкового апарату, проксимального та диста-
льного сегментів нефрону [8]. Для досягнення 
водного діурезу тварин навантажували уведен-
ням у шлунок із допомогою металічного зонда 
підігрітої відстояної водогінної води в об’ємі 5 % 
від маси тіла тварин, після чого поміщали в інди-
відуальні клітки і збирали сечу за 2 год. При ана-
лізі функціонального стану нирок вираховували 
показники, які характеризують екскреторну, іо-
норегулювальну та кислотнорегулювальну функ-
ції. У сечі та плазмі крові визначали концентра-
цію креатиніну (за реакцією з пікриновою кисло-
тою) на фотоколориметрі ФК-2 і спектрофотоме-
трі СФ-46 (Росія). Концентрацію іонів натрію і 
калію визначали фотометрією полум’я на ФПЛ-1, 
концентрацію білка в сечі – фотоколориметрично 
за реакцією із сульфосаліциловою кислотою [10], 
титровані кислоти і аміак – титрометрично, рН 
сечі – на мікробіоаналізаторі ОР-210 
«Redelkys» (Угорщина). Крім абсолютних вели-
чин показники функції нирок стандартизували в 
перерахунку на 100 г маси тіла тварин або відно-
сно 100 мкл клубочкового фільтрату. Швидкість 
клубочкової фільтрації (ШКФ) оцінювали за клі-
ренсом ендогенного креатиніну.  
Знеживлювали тварин одномоментною дека-
пітацією під легким ефірним наркозом, забирали 
кров для приготування плазми і вилучали найура-
зливіші до дії токсиканта органи – нирки, печін-
ку, серце, в яких метал накопичується найбільше 
[11]. Після «вологого» висушування на папері-
адсорбенті органи зважували на торсійних вагах і 
вираховували коефіцієнти маси (Km) органів (%) 
за формулою: Km = m органа, г ·100/ m тварини, 
г. При роботі з тваринами дотримувалися прин-
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ципів Європейської Конвенції щодо гуманного 
ставлення до лабораторних тварин (Страсбург, 
1986) та Ухвали І Національного конгресу з біое-
тики (Київ, 2001). Цифровий матеріал обробляли 
згідно з програмами статистичного аналізу 
(Excel-7, “Statgraphics”, США), вірогідність різ-
ниці середніх арифметичних (р) визначали з ви-
користанням t-критерію Стьюдента. Статистично 
значимими вважали відмінності при р < 0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Порівняльний аналіз показників функціонально-
го стану нирок виявив помітні відхилення функ-
ції нирок у потомства, народженого від інтокси-
кованих самиць (табл.1). Діурез у таких щурів 
виявився на 14,3 % нижчим порівняно з контро-
льними, концентрація іонів калію в сечі менша в 
1,6 раза, калійурез - в 1,8 раза (р<0,01). Зменшена 
в 1,8 раза (р<0,001) ШКФ супроводжувалася збі-
льшенням у 2,2 раза (р<0,001) концентрації креа-
тиніну в плазмі крові, що свідчить про ретенцій-
ну азотемію. В 1,5 раза (р<0,001) зросла концент-
рація креатиніну в сечі. Внаслідок порушення 
процесів гломерулярної фільтрації та канальцевої 
реабсорбції концентрація білка в сечі дослідних 
тварин зросла в шість разів (р<0,01), що сприяло 
значним втратам білка організмом. Порівняно з 
контрольними тваринами валова екскреція білка 
зросла в 5,3 раза (р<0,001), а стандартизована 
відносно ШКФ – у 8,5 раза (Р<0,001). 
Оскільки у щурів формування структур ни-
рок і становлення їх функцій відбувається в пер-
ші місяці життя [3, 8], за наших умов експериме-
нту інтоксикація потомства в системі «мати-
плід» значно вплинула на одну із основних гоме-
остатичних функцій нирок – іонорегулювальну 
(табл. 2). 
Концентрація іонів натрію в сечі токсикова-
них щурів зросла в 3,3 раза (р<0,001), натрійурез 
перевищив контрольний показник у 2,8 раза 
(Р<0,001), що свідчить про депресію процесів 
канальцевої реабсорбції цього осмотично актив-
ного катіона. Проксимальний транспорт іонів 
натрію зменшився в 1,9 раза (р<0,001), дисталь-
ний – в 1,2 раза (р<0,05). Нирковий кліренс іонів 
натрію втричі перевищив показник контрольних 
тварин. Значне зменшення проксимальної реаб-
сорбції іонів натрію збільшило завантаження ди-
стального відділу нефрону і, завдяки тубуло-
гломерулярному зворотному зв’язку, сприяло 
активаці ї  внутрішньониркової  ренін -
Таблиця 1 
Екскреторна функція нирок у 2-місячних щурів, народжених  
від інтоксикованих кадмієм самиць (М±m) 
Показник Контроль, n=7 Хлорид кадмію, n=7 
Діурез, мл/2год/100,0 4,2±0,25 3,6±0,09 (р<0,05) 
Концентрація іонів калію в сечі, ммоль/л 8,22±0,625 5,25±0,443 (р<0,01) 
Екскреція іонів калію, мкмоль/2год/100,0 34,26±3,521 18,9±1,70 (р<0,01) 
Концентрація креатиніну в сечі, ммоль/л 0,82±0,035 1,19±0,051 (р<0,01) 
Концентрація креатиніну в плазмі крові, мкмоль/л 62,0±1,50 138,5±6,57 (р<0,001) 
Швидкість клубочкової фільтрації, мкл/хв 458,3±23,2 260,5±20,12 (р<0,001) 
Концентрація білка в сечі,мг/л 0,004±0,005 0,024±0,0019 (р<0,01) 
Екскреція білка, мг/2год/100 г 0,016±0,002 0,085±0,0064 (р<0,001) 
Екскреція білка, мг/100мкл клубочкового фільтрату 0,004±0,0005 0,034±0,0039 (р<0,001) 
Таблиця 2 
Нирковий транспорт іонів натрію у 2-місяних щурів, народжених  
від інтоксикованих кадмієм самиць (М±m) 
Показник Контроль, n=7 Дослід, n=7 
Концентрації іонів натрію в сечі , ммоль /л 0,66±0,054 2,16±0,081 (р<0,001) 
Екскреція іонів натрію з сечею, мкмоль/2 год /100,0 2,74±0,259 7,77±0,332 (р<0,001) 
Фільтраційна фракція іонів натрію, мкмоль/хв 58,65±3,123 31,5±2,37 (р<0,001) 
Екскреторна фракція іонів натрію, мкмоль/хв 0,023±0,0022 0,065±0,0028 (р<0,001) 
Кліренс іонів натрію, мл/2 год 0,021±0,002 0,064±0,0029 (р<0,001) 
Проксимальний транспорт іонів натрію, ммоль/2 год 6,50±0,352 3,35±0,277 (р<0,001) 
Дистальний транспорт іонів натрію, мкмоль/2 год 531,5±32,89 428,6±9,46 (р<0,05) 
Натрій/калієвий коефіцієнт сечі, од. 0,084±0,010 0,422±0,030 (р<0,001) 
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ангіотензинової системи [6]. Як наслідок - змен-
шення ШКФ і майже вдвічі фільтраційної фракції 
іонів натрію (табл. 2). Натрій/калієвий коефіцієнт 
сечі в дослідних щурів перевищив контрольний 
показник у п’ять разів (р<0,001). Поряд із значни-
ми втратами іонів натрію і білка тубулярного і 
гломерулярного ґенезу нефротоксичність кадмію 
супроводжувалася амоніоацидурією і залужнен-
ням сечі (рН з 6,8±0,15 од. у контролі до 7,3±0,12 
од. у досліді, р<0,05). Отримані нами дані стосов-
но порушень ниркових механізмів гомеостазу 
іонів натрію в потомства тварин у системі «мати-
плід» підтверджують дані літератури щодо висо-
кої нефротоксичності солей кадмію [6, 13].  
Про негативний вплив хлориду кадмію на 
потомство свідчило також зменшення приросту 
маси тіла тварин. За однакових умов утримуван-
ня маса тіла відставала від інтактних тварин на 
24,3±2,66 г (р<0,05). Суттєвих відмінностей у 
масових коефіцієнтів органів (печінка, серце, 
нирки) не виявлено.  
Висновок 
Отже, у потомства тварин, народжених від 
самиць, інтоксикованих у період вагітності хло-
ридом кадмію, завдяки системі «мати-плід» вияв-
лено типові ознаки токсичної нефропатії з пору-
шенням екскреторної, іонорегулювальної та кис-
лотнорегулювальної функцій.  
Перспективи подальших досліджень. По-
шук можливих заходів і способів ранньої деток-
сикації та медикаментозної протекції нефроток-
сичності хлориду кадмію в системі «мати-плід». 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПОЧЕК КРЫС  
ПРИ КАДМИЕВОЙ ИНТОКСИКАЦИИ В СИСТЕМЕ «МАТЬ-ПЛОД» 
В.В. Гордиенко 
Резюме. Статья посвящена исследованию функции почек у 2-месячных крыс, рожденных от самок, которым в 
период беременности вводили хлорид кадмия (0,03 мг/кг, per os, 30 сут). Интоксикация в системе «мать-плод» происхо-
дила в пренатальный и неонатальный период лактации. У животных выявлены явные признаки токсической нефропатии 
с нарушением показателей экскреторной, ионорегулирующей и кислотнорегулирующей функций почек. 
Ключевые слова: кадмий, функция почек, система «мать-плод». 
FUNCTIONAL CHANGES IN THE ACTIVITY OF RATS’ KIDNEYS  
AT CADMIUM INTOXICATION IN “MOTHER-FETUS” SYSTEM 
V.V. Hordiienko 
Abstract. The article is devoted to the study of renal functions in 2- month old rats, born by females which had been 
injected some cadmium chloride during gestation (0,03 mg/kg per os during 30 days). Intoxication in the system “mother-
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fetus” took place in the prenatal period and neonatal period of lactation. The animals have shown obvious signs of toxic 
nephropathy with the disorder of excretory, ion-regulative and acid-regulative functions of kidneys.  
Key words: cadmium, renal function, “mother-fetus” system. 
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О.М. Горошко 
ПОРІВНЯННЯ ВПЛИВУ ЛІПІНУ ЯК ОСНОВИ ЛІПОСОМАЛЬНОЇ  
ФОРМИ ЛІПОФЛАВОНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК  
У ЩУРІВ ЗА УМОВ МОДЕЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Проведено аналіз впливу ліпіну як скла-
дової ліпофлавону на функціональний стан нирок у 
тварин за умов гліцеролової нефропатії. У результаті 
експерименту встановлено, що при одноразовому за-
стосуванні ліпофлавон покращує функцію нирок за 
умов гострої ниркової недостатності. Разом з цим, ліпін 
у дозі рівній вмісту його в ліпофлавоні не впливає на 
функції нирок. 
Ключові слова: ліпін, ліпофлавон, функції нирок, 
гостра ниркова недостатність. 
Вступ: Традиційні ліки зараз поступаються 
місцем новим лікарським формам, які доставля-
ють біологічно активні речовини в уражене місце 
організму в точно регульованій кількості [1]. 
Вважається, що перспективним напрямком підви-
щення вибірковості дії лікарського засобу є ство-
рення носія, який здатний утримувати лікарську 
(діючу) речовину у своїй структурі і цілеспрямо-
вано доставляти до необхідного органа з подаль-
шим її вивільненням, що знижує токсичність та 
захищає речовину від нейтралізуючої дії фізіоло-
гічного середовища [7]. Наразі увага багатьох 
дослідників у фармакотерапії привернута на ви-
користання ліпосом, які і є носіями діючих речо-
вин [5]. Такою лікарською формою є ліпофлавон, 
до складу цієї лікарської форми входять кверце-
тин та лецитин у вигляді яєчного фосфатидилхолі-
ну (ліпін). Донедавна порівняно нешироке засто-
сування препаратів кверцетину було зумовлено 
його низькою біодоступністю. Поєднання кверце-
тину з ліпосомами дало можливість посилити про-
никність кверцетину в тканини та розширити діа-
пазон його застосування [3]. Згідно з даними літе-
ратури, ліпін також проявляє ряд властивостей: 
гальмує перекисне окиснення ліпідів [2], нормалі-
зує антиоксидантні системи [8], підвищує швид-
кість клубочкової фільтрації та зменшує канальце-
ві порушення при експериментальній сулемовій 
ГНН (гострій нирковій недостатності) [9]. Однак 
вплив самого ліпіну як складової ліпофлавону не 
вивчено, що стало метою нашого дослідження. 
Мета дослідження. З’ясувати вплив ліпіну в 
порівнянні з ліпофлавоном на функціональний 
стан нирок у щурів за умов гліцеролової моделі 
ГНН.  
Матеріал і методи. Проведено чотири серії 
експериментальних досліджень на 28 нелінійних 
білих безпородних щурах. Піддослідні тварини 
були розподілені на такі групи: 1-ша – контроль, 
тваринам уводили внутрішньоочеревинно воду 
для ін’єкцій в об’ємі, що є еквівалентною кілько-
сті розчину препаратів; 2-га – група контрольної 
патології нирок, яку викликали внутрішньом’язо-
вим уведенням 50 % розчину гліцерину в дозі 8 
мл/кг [10]; 3-тя – тварини, які через 40 хв після моде-
лювання патології одержували ліпофлавон (Біолек, 
Харків) у дозі 8 мг/кг [4]; 4-та – тварини, після мо-
делювання патології одержували ліпін у дозі, еквіва-
лентній його вмісту в ліпофлавоні в перерахунку 
на кверцетин 8 мг/кг. Для оцінки функціонально-
го стану нирок за умов індукованого діурезу зби-
рали сечу протягом 2 год в обмінних клітках, 
після чого проводили забір крові шляхом декапі-
тації щурів на 24-ту год експерименту під легким 
ефірним наркозом.  
Функціональний стан нирок оцінювали за 
показниками функції нирок (діурез, ШКТ 
(швидкість клубочкової фільтрації), концентрація 
креатиніну в плазмі крові та сечі, екскреція білка, 
показники ниркового транспорту іонів натрію). 
Показники діяльності нирок розраховували за 
формулами Ю.В. Наточина [6]. 
При роботі з тваринами дотримувалися ви-
мог Європейської конвенції із захисту експериме-
нтальних тварин (86/609 ЄЄС) [12]. Результати 
досліджень обробляли статистично за допомогою 
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Рис. 1. Діурез (мл/2 год) у щурів при корекції гліцеролової гострої ниркової недостатності ліпофлавоном та ліпіном. 
Статистично значущі зміни (p≤0,05)*– щодо даних контролю; ■ – щодо даних за умов гострої ниркової недостатності 
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Рис. 2. Швидкість клубочкової фільтрації (мкл/хв) у щурів при корекції гліцеролової гострої ниркової недостатності 
одноразовим уведенням ліпофлавону та ліпіну. Статистично значущі зміни (p≤0,05)*– щодо даних контролю; ■ – що-
до даних за умов гострої ниркової недостатності 
програми “Statgraphics” з використанням t-
критерію Стьюдента. Статистично вірогідними 
вважали зміни при p≤0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що гліцеролова модель ГНН зни-
жує діурезу у 2,6 раза (рис. 1), що було зумовле-
но відповідним зниженням ШКФ у 4,6 раза (рис. 
2). Зменшення ШКФ призвело до зростання кон-
центрації креатиніну в плазмі крові у 2,5 раза та в 
сечі в 1,2 раза (табл). Реабсорбція води знижена 
на 92 %, що свідчить про ушкодження канальціє-
вого відділу нефрону.  
Концентрація білка в сечі зросла у 5,3 раза та 
його екскреція у 2,14 раза порівняно з контролем 
(табл.). Незважаючи на те, що концентрація іонів 
натрію в сечі перевищувала показники контролю 
в 3,65 раза, екскреція цього іона була меншою у 
2,9 раза, що зумовлено значним зменшенням 
ШКФ. Виявлено порушення як дистального тран-
спорту іонів натрію, що зменшився у 2,5 раза, так 
і проксимальної реабсорбції зі зменшенням пока-
зника в 5,9 раза, що підтверджує порушення тра-
нспортних процесів канальцієвого транспорту 
іонів. 
Уведення ліпофлавону сприяло збільшенню 
діурезу у тварин порівняно з нелікованими твари-
нами – в 1,9 раза. При лікуванні ліпіном достові-
рних змін не відбувалось (рис. 1).  
Збільшення діурезу при лікуванні ліпофла-
воном відбувалося за рахунок збільшення ШКФ 
(рис. 2), яка зростала в 1,4 раза, порівняно з неліко-
ваними тваринами. Уведення ліпіну не вплинуло 
на ШКФ на дану годину експерименту.  
При лікуванні модельної патології ліпофла-
воном концентрація креатиніну в плазмі крові 
зменшилася в 1,3 раза, у той час при застосуванні 
ліпіну достовірних змін не було (табл.). У сечі 
концентрація креатиніну залишалася високою 
при лікуванні ліпіном та перевищувала контроль-
ний показник в 1,4 раза, на відміну від ліпофла-
вону, який достовірно знижував даний показник 
у 1,5 раза. Використання як ліпофлавону, так і 
ліпіну при ГНН зменшувало концентрацію білка 
відповідно в 4 рази та 2,25 раза (табл.). Екскреція 
білка зменшувалась у 1,9 раза лише при викорис-
танні ліпофлавону. Ліпофлавон та ліпін при од-
норазовому уведенні не впливали на показники 
реабсорбції води за умов ГНН.  
На тлі уведення ліпофлавону та ліпіну кон-
центрація іонів натрію мала тенденцію до зни-
ження, однак перевищувала контрольні показни-
ки у 2,6 та 2,9 раза відповідно, та збільшувалась 
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Таблиця  
Вплив ліпофлавону та ліпіну на показники функції нирок у щурів за умов гліцеролової  
гострої ниркової недостатності після одноразового уведення (М±m, n=7) 
Показник Контроль 
ГНН ГНН+ ліпофлавон 
ГНН+ 
ліпін 
24 год експерименту 
Концентрація креатиніну в 
сечі, ммоль/л 0,81±0,02 
1,01±0,05 
р<0,01 
0,68±0,09 
р1<0,01 
1,12±0,08 
р2<0,05 
Концентрація креатиніну в 
плазмі крові, мкмоль/л 51,4±3,6 
129,8±9,2 
р<0,001 
102,2±5,2 
р1<0,05 
р2<0,001 
114,2±3,8 
р2<0,001 
Реабсорбція води, 
% 94,0±0,4 
86,7±1,3 
р<0,001 
82,9±2,6 
р2<0,01 
89,6±0,6 
р2<0,01 
Екскреція бiлка, мг/2 год 0,14±0,01 0,30±0,05 р<0,01 
0,16±0,03 
р1<0,01 
0,22±0,02 
р2<0,05 
Концентрація білка в сечі,  
г/л ´10-3 0,30±0,03 
1,60±0,02 
р<0,005 
0,40±0,09 
р1<0,001 
0,71±0,02 
р1<0,001 
р2<0,001 
Концентрація іонів на-
трію, ммоль/л 2,16±0,21 
7,88±1,04 
р<0,001 
5,64±0,83 
р2<0,01 
6,16±0,99 
р2<0,05 
Екскреція іонів натрію,  
мкмоль/ 2 год 8,30±1,13 
2,87±0,35 
р<0,001 
7,00±0,97 
р1<0,01 
6,14±0,14 
р1<0,001 
Дистальний транспорт іонів 
натрію, мкмоль/  
2 год 
620,2±29,7 244,8±36,9 р<0,001 
476,2±47,2 
р1<0,01 
р2<0,05 
220,05±34,86 
р2<0,01 
Реабсорбція іонів натрію в 
проксимальному відділі 
нефрону, ммоль/ 2 год 
8,3±0,5 1,4±0,2 р<0,001 
2,5±0,3 
р1<0,05 
р2<0,01 
1,95±0,35 
р2<0,001 
Примітка. р – показник вірогідності різниці з даними контролю; р1 – показник вірогідності різниці з даними за гострої 
ниркової недостатності без уведення препаратів; р2 – показник вірогідності різниці з даними контролю 
екскреція іонів натрію практично у 2 рази щодо 
даних у нелікованих тварин. 
При лікуванні щурів ліпофлавоном збільшу-
вався як проксимальний, так і дистальний транс-
порт іонів натрію відповідно у 2,0 та 1,8 раза по-
рівняно з нелікованими тваринами. Вплив ліпіну 
на дистальний транспорт іонів натрію і прокси-
мальну реабсорбцію цього іона практично не 
проявлявся.  
Таким чином, одноразове уведення ліпофла-
вону покращує функціональну діяльність нирок 
за умов гліцеролової ГНН, зокрема, наближаючи 
до показників контролю концентрацію креатині-
ну в сечі, значно посилюючи ШКФ і при цьому 
не підвищуючи реабсорбцію води порівняно до 
показників контролю, зменшуючи концентрацію 
та екскрецію білка в сечі, покращуючи процеси 
транспорту іонів натрію в канальцях нефрону. 
Водночас ступінь відновлення показників функ-
ції нирок за дії ліпіну при одноразовому викорис-
танні в дозі, еквівалентній його вмісту у ліпофла-
воні, не проявлявся. 
Висновки 
1. Експериментальна гліцеролова модель 
гострої ниркової недостатності проявляється зни-
женням швидкості клубочкової фільтрації, змен-
шенням канальцієвої реабсорбції води, збільшен-
ня екскреції білка, пригніченням транспорту іонів 
натрію в проксимальному та дистальному відді-
леннях нефрону. 
2. Уведення щурам ліпофлавону зменшує 
ступінь порушених функцій нирок шляхом підви-
щення рівня клубочкової фільтрації, зменшенням 
концентрації та екскреції білка, а також позитив-
ного впливу на процеси канальцевого транспорту 
іонів натрію. 
3. Ліпін, як складова ліпофлавону, практич-
но не вливає на функцію нирок у дозі, еквівален-
тній його вмісту у ліпофлавоні при одноразовому 
використанні за умов гліцеролової нефропатії.  
Перспектива подальших досліджень поля-
гає у вивченні нефропотекторних властивостей 
ліпіну та ліпофлавону за умов ГНН при тривало-
му уведенні. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЛИПИНА КАК ОСНОВЫ ЛИПОСОМАЛЬНОЙ  
ФОРМЫ ЛИПОФЛАВОНА НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК  
У КРЫС ПРИ СМОДЕЛИРОВАННОЙ ПАТОЛОГИИ 
А.М. Горошко 
Резюме. Проведен анализ влияния липина как составляющей части липофлавона на функциональное состоя-
ние почек у животных при острой глицероловой нефропатии. В результате эксперимента установлено, что при 
однократном применении липофлавон улучшает функцию почек в условиях острой почечной недостаточности. 
Вместе с этим, липин в дозе, равной содержанию его в липофлавоне, положительного влияния на функцию почек 
не оказывает. 
Ключевые слова: липин, липофлавон, функция почек, острая почечная недостаточность. 
EFFECT OF LIPIN AS A BASIS OF LIPOSOMAL LIPOFLAVON ON THE FUNCTIONAL  
STATE OF KIDNEYS IN RATS UNDER A MODEL OF PATHOLOGY 
O.M. Horoshko 
Abstract. The impact of Lipin as part of Lipoflavon on renal function in animals under conditions of glycerol model 
of nephropathy was analysed. As a result, it was determined that after a single application, Lipoflavon can improve the 
renal function under conditions of acute renal failure. At the same time Lipin in equivalent dose of that in Lipoflavon does 
not influence the renal function. 
Key words: Lipin, Lipoflavon, renal function, acute renal failure. 
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А.П. Григоренко1, О.Г. Горбатюк-Шиманська1, В.М. Кучерук1, О.А. Польовий2 
ГОРМОНАЛЬНІ ЗМІНИ У ЖІНОК ПІЗНЬОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ, 
ПЕРИМЕНОПАУЗИ ТА ПОСТМЕНОПАУЗИ  
НА ТЛІ УРОГЕНІТАЛЬНИХ ПОРУШЕНЬ 
1Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова  
2Хмельницька центральна районна лікарня 
Резюме. Проведено дослідження гіпофізарно-
яєчникових гормонів, щитоподібної залози та наднир-
кових залоз у 51 жінки пізнього репродуктивного, пе-
рименопаузального та постменопаузального віку з уро-
генітальними порушеннями (атрофічним вульвовагіні-
том, урогенітальним пролапсом, нетриманням сечі) та у 
10 здорових жінок (контроль). У жінок пізнього репро-
дуктивного віку на тлі урогенітальних порушень вияв-
лено достовірне зниження в крові рівнів гонадотропних 
гормонів, пролактину, тестостерону, дегідроепінадрос-
терону та кортизолу. У пременопаузальному та постме-
нопаузальному періодах виявлено достовірне підви-
щення рівнів гонадотропних гормонів, тиреотропного 
гормону та зниження пролактину, естрадіолу, прогесте-
рону, тестостерону, дегідроепінадростерону та кортизо-
лу. У жінок перименопаузального віку з урогенітальни-
ми порушеннями виявили суттєве підвищення рівня 
загального тироксину. 
Ключові слова: гормональні дослідження, уроге-
нітальні порушення. 
Вступ. Вікові аспекти життя жінки пов’язані 
не лише з порушенням рівня статевих гормонів, 
але й із появою цілої низки гормонозалежних змін 
у внутрішніх органах організму жінки, у тому чис-
лі – атрофії слизової піхви, дисплазії сполучно-
м’язової тканини тазового дна, інволютивного 
нетримання сечі [1, 3, 5, 6]. Атрофічний вульвова-
гініт трапляється у 25-50 % жінок у постменопаузі 
[6]. Стресове чи імперативне нетримання сечі від-
мічають у 10-25 % випадків у жінок перименопау-
зального та постменопаузального віку [2, 5]. Час-
тота дистрофії зв’язкового апарату матки та м’язів 
тазового дна (урогенітальний пролапс) має місце у 
15-30 % жінок [1]. Якщо в 60-ті роки це захворю-
вання спостерігалось як патологічний процес, 
який характерний для жінок літнього віку, то су-
часні дослідження показали, що пацієнтки пізньо-
го репродуктивного та перименопаузального віку 
становлять не менше 30 % [1, 5]. До факторів ри-
зику урогенітальних порушень відносять естро-
генну недостатність, вікові зміни в м’язовій та 
сполучній тканинах, патологічні пологи в анамне-
зі, а також ряд екстрагенітальних захворювань та 
несприятливі соціальні умови [2, 4]. Атрофію сли-
зової піхви, зміни в сечовивідній системі, деграда-
ція колагену І та ІІІ типів у жінок пери- та постме-
нопаузи пов’язують із дефіцитом естрогенів та 
прогестерону [1, 5, 6].  
Вивчення гормональних змін у жінок з уро-
генітальними порушеннями залишається актуаль-
ною проблемою сучасної гінекології. 
Мета дослідження. Вивчити гормональні 
зміни у жінок пізнього репродуктивного віку, 
перименопаузи та менопаузи на тлі урогеніталь-
них порушень. 
Матеріал і методи. Нами досліджено рівні 
гіпофізарно-яєчникових гормонів (ЛГ, ФСГ, про-
лактину, естрадіолу, прогестерону, тестостеро-
ну), щитоподібної залози (ТТГ, трийодтироніну 
(Т3), тироксину (Т4)) та надниркових залоз 
(ДГЕА-с, кортизолу) у 51 жінки з урогенітальни-
ми порушеннями. Пацієнток основної групи роз-
поділено за віком 40-45 років – 7 (13,7 %) осіб, 
46-50 років – 10 (19,6 %) та в менопаузальному 
(51-88 років) – 34 (66,7 %) жінки. 
Усі жінки основної групи мали урогеніталь-
ний пролапс, 19 осіб скаржилися на нетримання 
сечі, у 27 – виявлено атрофічний вульвовагініт.  
Контрольну групу склали 10 жінок аналогіч-
ного віку без сечостатевих порушень. Рівень гор-
монів у плазмі крові визначали за допомогою 
наборів тест-систем фірми „Immunotech” (Чехія-
Франція) радіоімунним методом. У жінок із збе-
реженим менструальним циклом гормональні 
дослідження проводили в ранній фолікулярній 
фазі (5-7 – й день циклу). 
Обчислення результатів здійснювали мето-
дами варіативної статистики. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників білкових та стероїдних 
статевих гормонів у жінок репродуктивного віку 
(табл. 1) з урогенітальними порушеннями виявле-
но, що рівень ЛГ знижений у 3,8 раза (з 9,68±1,06 
МО/л до 2,54±0,11 МО/л), ФСГ – в 1,7 раза (з 
8,7±1,09 МО/л до 5,22±0,70 МО/л), співвідношен-
ня ЛГ/ФСГ зменшилось у 2,26 раза (з 1,11±0,15 
до 0,49±0,11) (p<0,05). Рівень пролактину 
знизився в 1,73 раза (з 232,70±26,08 мМО/л до 
134,84±9,09 мМО/л) (p<0,05). Естрадіол 
знаходився на рівні контрольної групи (437,32±
15,41 пмоль/л та 447,86±24,70 пмоль/л), (p>0,05). 
Прогестерон у ранній фолікулярній фазі 
підвищений у три рази (з 1,20±0,03 нмоль/л  
до 3,65±0,09 нмоль/л) (p<0,05), рівень 
тестостерону – знижений у 3,6 раза (з 1,87±0,10 
нмоль/л до 0,52±0,10 нмоль/л) (p<0,05).  
У жінок у пременопаузальному віці (табл. 2) 
виявлено характерне для постменопаузи підви-
щення концентрації гонадотропних гормонів. 
Так, рівень ЛГ підвищений у 3,7 раза (з 9,68
±1,06 МО/л до 35,66±3,60 МО/л) (p<0,05), ФСГ – 
в 1,6 раза (з 8,7±1,09 МО/л до 13,7±1,05 МО/л) 
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Таблиця 1 
Показники гормонів у жінок пізнього репродуктивного віку  
з урогенітальними порушеннями (M±m) 
Гормон Одиниця виміру Основна група (n=7) Контрольна група (n=10) p 
ЛГ МО/л 2,54±0,11 9,68±1,06 <0,05 
ФСГ МО/л 5,22±0,70 8,7±1,09 <0,05 
ЛГ/ФСГ Співвідношення 0,49±0,11 1,11±0,15 <0,05 
Пролактин мМО/л 134,84±9,09 232,70±26,06 <0,05 
Естрадіол пмоль/л 437,32±15,41 447,86±24,70 >0,05 
Прогестерон нмоль/л 3,65±0,09 1,20±0,03 <0,05 
Тестостерон нмоль/л 0,52±0,10 1,87±0,10 <0,05 
Таблиця 2 
Показники гормонів у жінок пременопаузального віку  
з урогенітальними порушеннями (M±m) 
Гормон Одиниця виміру Основна група (n=10) Контрольна група (n=10) р 
ЛГ МО/л 35,66±3,60 9,68±1,06 <0,05 
ФСГ МО/л 13,7±1,05 8,7±1,09 <0,05 
ЛГ/ФСГ Співвідношення 2,60±0,48 1,11±0,15 <0,05 
Пролактин мМО/л 153,02±17,27 232,70±26,06 <0,05 
Естрадіол пмоль/л 382,59±15,05 447,86±24,70 <0,05 
Прогестерон нмоль/л 1,14±0,09 1,20±0,03 >0,05 
Тестостерон нмоль/л 0,65±0,17 1,87±0,10 <0,05 
Таблиця 3 
Показники гормонів у жінок у постменопаузі з урогенітальними порушеннями (M±m) 
Гормон Одиниця виміру Основна група (n=34) Контрольна група (n=10) p 
ЛГ МО/л 64,18±3,31 9,68±1,06 <0,05 
ФСГ МО/л 19,21±0,40 8,7±1,09 <0,05 
ЛГ/ФСГ Співвідношення 3,34±0,22 1,11±0,15 <0,05 
Пролактин мМО/л 173,32±8,48 232,70±26,06 <0,05 
Естрадіол пмоль/л 146,28±5,69 447,86±24,70 <0,05 
Прогестерон нмоль/л 0,47±0,03 1,20±0,03 <0,05 
Тестостерон нмоль/л 0,55±0,20 1,87±0,10 <0,05 
Таблиця 4 
Функціональний стан щитоподібної залози у жінок  
з урогенітальними порушеннями (M±m) 
Групи дослі-
джуваних 
жінок 
Гормони 
ТТГ 
мМО/л р 
Трийодтиронін (Т3) 
нмоль/л р 
Тироксин (Т4) 
нмоль/л р 
І 0,84±0,13 >0,05 2,08±0,15 >0,05 87,38±1,82 >0,05 
ІІ 1,42±0,34 <0,05 1,86±0,10 >0,05 107,88±1,74 >0,05 
ІІІ 1,09±0,11 <0,05 1,83±0,04 >0,05 90,18±2,04 >0,05 
Контроль 0,54±0,10   1,97±0,09   85,0±3,92   
(p<0,05), співвідношення ЛГ/ФСГ збільшилось у 
2,34 раза (з 1,11±0,15 до 2,60±0,48), (p<0,05). 
Разом з тим спостерігалося зниження пролактину 
в 1,5 раза (з 232,70±26,08 мМО/л до 153,02±17,27 
мМО/л), естрадіолу – в 1,1 раза (437,32±15,41 
пмоль/л та 382,59±15,05 пмоль/л), тестостерону – 
у 2,9 раза (з 1,87±0,10 нмоль/л до 0,65±0,17 
нмоль/л) (p<0,05). Концентрація прогестерону 
знаходилась на рівні контрольної групи 
 55 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
Таблиця 5 
Функціональний стан надниркових залоз у жінок з урогенітальними порушеннями (M±m) 
Групи досліджуваних 
жінок 
Гормони 
ДГЕА-с, 
нмоль/л p 
Кортизол, 
нмоль/л р 
І 5,45±0,26 <0,05 378,75±7,0 <0,05 
ІІ 4,06±0,33 <0,05 385,55±11,66 <0,05 
ІІІ 1,86±0,11 <0,05 189,23±10,68 <0,05 
Контроль 6,92±0,24   440,0±12,32   
(1,20±0,03 нмоль/л та 1,14±0,09 нмоль/л), 
(p>0,05). 
У жінок у постменопаузальному віці (табл. 
3) поглиблюються інволютивні процеси. Так, 
рівень ЛГ підвищився в 6,6 раза (з 9,68±1,06  
МО/л до 64,18±3,31 МО/л), ФСГ – у 2,2 раза (з 
8,7±1,09 МО/л до 19,21±0,40 МО/л) (p<0,05), 
співвідношення ЛГ/ФСГ зросло в 3 (з 1,11±0,15 
до 3,34±0,22) рази (p<0,05). Рівень пролактину 
знизився в 1,3 раза (з 232,70±26,08 мМО/л до 
173,32±8,48 мМО/л), естрадіолу – у 3 рази (з 
437,32±15,41 пмоль/л до 146,28±5,69 пмоль/л), 
прогестерону – у 2,55 раза (з 1,20±0,03 нмоль/л 
до 0,47±0,03 нмоль/л), тестостерону – у 3,4 раза 
(з 1,87±0,10 нмоль/л до 0,55±0,20 нмоль/л) 
(p<0,05). 
Таким чином, у жінок репродуктивного віку 
з пролапсом статевих органів спостерігаються 
зниження рівнів у крові гонадотропінів, пролак-
тину та тестостерону.  
У перименопаузальному та постменопауза-
льному періодах підвищуються в крові рівні го-
надотропінів та знижуються показники пролакти-
ну, естрадіолу, прогестерону та тестостерону. 
Функціональний стан щитоподібної залози 
(ТТГ, трийодтиронін (Т3), тироксин (Т4)) та 
надниркових залоз (ДГЕА-с, кортизол) у жінок з 
урогенітальними порушеннями представлено в 
таблицях 4 та 5. 
Аналіз гормональних показників функції 
щитоподібної залози у жінок показав, що рівень 
ТТГ у жінок пізнього репродуктивного віку (І 
група) був на рівні контрольної групи (0,54±0,10 
та 0,84±0,13 мМО/л) (p>0,05).  
У жінок у перименопаузі (ІІ група) ТТГ зро-
став у 2,6 раза (з 0,54±0,10 мМО/л до 1,42±0,34 
мМО/л), у менопаузі (ІІІ група) – у 2 рази (з 
0,54±0,10 мМО/л до 1,09±0,11 мМО/л) (p<0,05). 
Рівень трийодтироніну (Т3) залишався в дослі-
джуваних групах на рівні контролю (1,97±0,09 
нмоль/л) (p>0,05). Рівень тироксину (Т4) не змі-
нювався у жінок пізнього репродуктивного 
(87,38±1,82 нмоль/л та 85,0±3,92 нмоль/л) та по-
стменопаузального (85,0±3,92 нмоль/л та 
90,18±2,04 нмоль/л) віку (p>0,05) і суттєво зрос-
тав у жінок перименопаузального віку – в 1,27 
раза (з 85,0±3,92 нмоль/л до 107,88±1,74 нмоль/л) 
(p<0,05).  
Аналіз функціонального стану надниркових 
залоз у жінок з урогенітальними порушеннями 
показав, що рівень ДГЕА-с у жінок пізнього ре-
продуктивного віку (І група) був нижчим в 1,3 
раза (з 6,92±0,24 нмоль/л до 5,45±0,26 нмоль/л) 
(p<0,05).  
У жінок у перименопаузальному та постме-
нопаузальному віці також спостерігалося зни-
ження ДГЕА-с в 1,7 раза (з 6,92±0,24 нмоль/л до 
4,06±0,33 нмоль/л), у 3,7 раза (з 6,92±0,24  
нмоль/л до 1,86±0,11 нмоль/л), (p<0,05). Рівень 
кортизолу також був зниженим у першій групі в 
1,2 раза (з 440,0±12,32 нмоль/л до 378,75±7,0 
нмоль/л), у другій – в 1,14 раза (з 440,0± 12,32 
нмоль/л до 385,55±11,66 нмоль/л), у третій – в 2,3 
раза (з 440,0±12,32 нмоль/л до 189,23±10,68 
нмоль/л), (p<0,05). 
Висновки 
1. У жінок пізнього репродуктивного віку з 
урогенітальними порушеннями виявлено достові-
рне зменшення рівня лютропіну, фолітропіну, 
співвідношення лютропіну/ фолітропіну, пролак-
тину, дегідроепінадростерону, кортизолу та дос-
товірне збільшення прогестерону, в порівняно з 
контрольною групою. 
2. У жінок перименопаузального віку з уро-
генітальними порушеннями спостерігається дос-
товірне збільшення рівня лютропіну і фолітропі-
ну, тиреотропного гормону, співвідношення лют-
ропіну/ фолітропіну, зниження рівня пролактину, 
естрадіолу та тестостерону, дегідроепінадросте-
рону, кортизолу. 
3. У жінок постменопаузального віку з уро-
генітальними порушеннями має місце достовірне 
збільшення лютропіну, фолітропіну, тиреотроп-
ного гормону, співвідношення лютропіну/ фоліт-
ропіну та достовірне зменшення рівнів пролакти-
ну, естрадіолу, тестостерону, прогестерону, дегі-
дроепінадростерону, кортизолу. 
Перспективи подальших досліджень. Ви-
явлення та обґрунтування показників доклінічної 
діагностики урогенітальних порушень. 
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ГОРМОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ У ЖЕНЩИН ПОЗДНЕГО РЕПРОДУКТИВНОГО  
ВОЗРАСТА, ПЕРИМЕНОПАУЗИ И МЕНОПАУЗЫ НА ФОНЕ  
УРОГЕНИТАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ 
А.П. Григоренко1, О.Г. Горбатюк-Шиманская1, В.М. Кучерук1, О.А. Полевой2 
Резюме. Проведено исследование гормонального гомеостаза у 51 женщины позднего репродуктивного, 
перименопаузального и постменопаузального возраста с урогенитальными нарушениями (атрофия слизистой 
влагалища, урогенитальный пролапс, недержание мочи) и у 10 здоровых женщин. Изучали в крови концентрацию 
гипофизарно-яичниковых гормонов, гормонов щитовидной железы и надпочечников. У женщин позднего 
репродуктивного возраста на фоне урогенитальных нарушений выявлено достоверное снижение гонадотропинов, 
пролактина, тестостерона, ДГЕА-с, кортизола. В пременопаузальном и менопаузальном периодах повышаются 
уровни гонадотропинов, ТТГ и снижаются показатели пролактина, эстрадиола, прогестерона и тестостерона, 
ДГЕА-с, кортизола. У женщин пременопаузального возраста с урогенитальными нарушениями уровень общего 
тироксина (Т4) был существенно повышен. 
Ключевые слова: урогенитальные нарушения, гормональные исследования. 
HORMONAL CHANGES IN WOMEN OF LATE REPRODUCTIVE, PERIMENOPAUSAL  
AND POSTMENOPAUSAL AGE WITH UROGENITAL DISORDERS 
A.P. Hryhorenko1, O.G. Shymanska-Horbatiuk1, V.M. Kucheruk1, O.A. Poliovyi2 
Abstract. Investigation of hormonal homeostasis in 51 women with urogenital disorders (urogenital prolapse, vaginal 
atrophy, urinary incontinence) and 10 healthy women (control group) was carried out. There was studied the concentration 
of pituitary-ovarian hormones, thyroid and adrenal glands hormones. The hormonal research showed a significant reduction 
of gonadotropins, prolactin, total testosterone, DHEA-S, cortisol in women of late reproductive age with urogenital disor-
ders. In perimenopausal and postmenopausal women with urogenital disorders gonadotropins and TSH rates increased. 
Levels of prolactine, estradiol, progesterone, testosterone total, DHEA-S and cortisol reduced. In perimenopausal women 
with urogenital disorders level of total thyroxine (Т4) was significantly elevated. 
Key words: hormone research, urogenital disorders. 
1Department of Obstetrics and Gynecology of Faculty of Postgraduate Education  
of Pirogov Vinnytsa National Medical University (Khmelnitsky),  
2Central Regional Hospital (Khmelnitsky) 
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УДК 616-008.9-008.6-053.2-036.22 
Н.М. Громнацька 
МОНІТОРИНГ ЧАСТОТИ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ  
ТА ОСНОВНИХ ЙОГО КРИТЕРІІВ У ДІТЕЙ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
Резюме. На підставі клінічно-параклінічного об-
стеження 1520 дітей і підлітків загальної популяції 
встановлено, що частота метаболічного синдрому в 
дітей становить 5,9 %. Рівень виявлення метаболічного 
синдрому в дітей української популяції не відрізняється 
від загальносвітових. Відмічено, що для відображення 
реальної епідеміологічної ситуації в Україні з пошире-
ності метаболічних захворювань із метою їх профілак-
тики та своєчасної корекції, необхідно впровадити мо-
ніторинг метаболічного синдрому. 
Ключові слова: метаболічний синдром, критерії, 
частота діагностики, діти. 
© Н.М. Громнацька, 2014 
Вступ. Синдромокомплекс метаболічного 
синдрому (МС) було запропоновано як спосіб 
виявлення груп населення, які мають підвищений 
ризик розвитку цукрового діабету та серцево-
судинних захворювань. Вважають, що викорис-
тання критеріїв МС більш прогностично вірогід-
не, ніж традиційні алгоритми для оцінки кардіо-
васкулярного ризику, наприклад, Фрамінгемська 
шкала та шкала SCORE [23]. 
Встановлено, що метаболічні порушення при 
МС підвищують у 2-4 рази ризик ішемічної хво-
роби серця, інфаркту міокарда, артеріальної гіпе-
ртензії (АГ) і цукрового діабету [15, 19].  
МС широко розповсюджений у багатьох 
популяціях, особливо в країнах, що розвиваються 
[26]. Частота та терміни прояви МС є різними 
залежно від етнічних, вікових даних та критеріїв, 
що вибрані для ідентифікації, накопичення чин-
ників ризику, стадії онтогенезу, ступеня генетич-
ної схильності, стану компенсаторних систем 
організму, вираженості чинників зовнішнього 
середовища. МС має чітко сформовану етапність 
формування гормонально-метаболічних змін у 
процесі розвитку дитини [7]. 
Епідеміологічні обстеження свідчать про 
стійкий ріст частоти МС серед дітей і підлітків 
[7]. За даними ВООЗ, чисельність пацієнтів із МС 
у 2025 р. може досягнути 500 млн. осіб. Частота 
МС у 2 рази вища, ніж цукрового діабету і в най-
ближчі 25 років очікується збільшення темпів 
його розвитку на 50 % [30]. Частота МС серед 
дорослого населення становить 24,0 % [27], і з 
віком збільшується, так у віці старше 30 років 
вона становить 10-20 %, а після 40 років – сягає 
40-60 % [29].  
Частота МС у дітей і підлітків коливається в 
межах 0,4-25 % залежно від критеріїв діагности-
ки. За даними епідеміологічних обстежень, час-
тота діагностики МС у загальній американській 
популяції становить 4-7,6 %, а серед дітей і підлі-
тків з ожирінням – 30-50 % [25]. 
За даними Ендокринологічного наукового 
центру Російської Академії медичних наук, МС 
діагностують у 49% пацієнтів з ожирінням, у то-
му числі в 35% осіб віком 16-22 роки [1]. 
За даними турецьких педіатрів, МС виявля-
ють у 20,0 % дітей з ожирінням віком 7-11 років, 
у 27,2 % дітей – віком 12-18 років [18] та в 50 % 
дітей із вираженим ожирінням [28]. 
Найменша розповсюдженість МС встановле-
на в місцевого населення Хабаровського краю – 
ульчів (2,6 %), евенів (0,9 %), в яких практичну 
відсутність МС та цукрового діабету пояснюють 
традиціями способу життя та харчування [12]. 
Частота діагностичних критеріїв МС різ-
ниться за даними. Надлишкова маса тіла в дітей 
стала однією з найважливіших проблем у США. 
Дані National Health and Nutrition Examination 
Study (NHANES, 2007-2008) вказують, що за 
останні 25 років частота надлишкової маси тіла в 
дітей і підлітків зросла втричі і досягла рівня 
19,6 % у дітей 6-11 років і 18,1 % у дітей 12-19 
років [24]. На ожиріння в США страждає кожна 
шоста дитина, порушення толерантності до глю-
кози в загальній популяціі становить 3 %, а в ді-
тей з ожирінням − 9,5 % [21]. 
На расові та національні особливості частоти 
діагностичних критеріїв МС вказують дані, що в 
дітей і підлітків афроамериканського та іспансь-
кого походження надлишкова маса тіла трапля-
ється частіше, ніж у інших етнічних групах [24]. 
Частота надлишкової маси тіла в дітей, за 
даними епідеміологічних обстежень у Російській 
Федерації, становить 11,8 %, із них ожиріння діа-
гностовано у 2,3 % [10]. Частота діагностики 
ожиріння в Бразилії сягає 11,9 % у хлопців і 32 % 
у дівчат [20]. 
Частота основних компонентів МС у дітей 
Російської Федерації 14-17 років становить: ожи-
ріння − 1,5 %, із них абдомінальне ожиріння, іден-
тифіковане за окружністю талії, – 40 %, дисліпіде-
мія – 20 %, дисліпідемія, що поєднана з артеріаль-
ною гіпертонією (АГ), – 33 %, гіпертригліцериде-
мія – 32 %, низькі значення холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності (ХСЛПВЩ) – 14 % при 
ожирінні та 6 % при надлишковій масі тіла, гіпер-
глікемія в групі з ожирінням – 14 %, гіперінсулі-
немія, що поєднана з інсулінорезистентністю, – 
11 %, підвищений артеріальний тиск частіше тра-
пляється в дітей із надлишковою масою тіла, ніж з 
ожирінням (8,9 % та 5,8 % відповідно) [5, 9, 14].  
Частота АГ у дітей Росії становить 3,8 % у 
дівчаток 7-10 років, 4,7 % у хлопчиків препубер-
татного періоду, 12,2 % у хлопців 14-16 років. 
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Підвищений і високий артеріальний тиск у хлоп-
ців старшої вікової групи діагностовано на 1,5-
3,7 % частіше, ніж молодшої, тобто з віком час-
тота АГ збільшується. Можливим поясненням 
цьому є вегетативні і гормональні особливості 
пубертатного періоду [16]. 
Дослідження, проведені в Молдові, виявили 
рівень надлишкової маси тіла в 5,7 % дітей, ожи-
ріння – в 1,8 % дітей, передгіпертензію при над-
лишковій масі тіла – у 36,7 % дітей, у групі з 
ожирінням – у 50 % [11], у той час як частота 
передгіпертензії в дітей загальної популяції ста-
новила 7,7 %, АГ – 7,0-15,0 % [11, 13]. 
Частота АГ у підлітковому віці в Україні 
становить 8,8 %, дисліпідемії, як чинника ризику 
розвитку АГ та критерію МС, – 22,2 % [6]. Вста-
новлено, що в 60,9 % обстежених підлітків із МС 
мала місце АГ І ст. при значеннях артеріального 
тиску більше 95-го перцентиля, у решти були 
прояви передгіпертензії, тобто показники артері-
ального тиску знаходились у межах 90-95-го пер-
центиля [3]. 
Поєднання двох діагностичних критеріїв МС 
у підлітків із надлишковою масою тіла становить 
3 % [9]. Два критерії МС при абдомінальному 
ожирінні: вуглеводний чи ліпідний маркер мають 
39,3% дітей із ожирінням, повний МС 
(абдомінальне ожиріння та два і більше додатко-
вих маркери) – 21,4 % дітей із абдомінальним 
ожирінням [4]. Поєднання трьох і більше компо-
нентів спостерігають у 38,4 % дітей із ожирінням 
ІІ ст. та 75,0 % з ожирінням ІІІ ст. [2]. 
Таким чином, у силу відсутності рубрифіка-
ції МС за МКХ-10, не існує чіткої статистики 
розповсюдженості МС та окремих його критеріїв 
у дітей [8, 17]. 
Мета дослідження. Вивчити частоту МС та 
основних його критеріїв у дітей і підлітків.  
Матеріал і методи. Проведене дослідження 
є проспективним популяційним динамічним із 
метою перевірки гіпотези. Протягом 2004-
2014 рр. проведено вибірку серед 1520 дітей і 
підлітків, що зверталися за медичною допомогою 
з приводу соматичної патології, та проходили 
щорічні профілактичні й диспансерні огляди. Від 
батьків дітей та самих дітей отримано інформова-
ну згоду на участь у дослідженні згідно з прото-
колом, схваленого комісією з етики Львівського 
національного медичного університету імені Да-
нила Галицького. 
Відібрано 90 дітей віком 9-18 років, в яких 
діагностовано МС. Медіана віку в групі станови-
ла 15 (12-16) років.  
Верифікацію МС проводили згідно з рекоме-
ндаціями International Diabetic Federation (IDF, 
2007) [22] за наявністю абдомінального ожирін-
ня, АГ, інсулінорезистентності, гіперглікемії, 
підвищених значень тригліцеридів (ТГ) та зниже-
них значень ХСЛПВЩ. Відрізною точкою діаг-
ностики абдомінального ожиріння в дітей віком 
9-16 років були значення окружності талії більші 
90-го перцентиля розподілу згідно з віком та 
статтю, для дітей старших 16 років − для дівчат 
більше 80 см, для хлопців більше 94 cм. АГ діаг-
ностували при значеннях артеріального тиску, 
що перевищували 130/85 мм рт. ст., гіпертриглі-
церидемію – вище 1,7 ммоль/л, гіперглікемію 
натще – вище 5,6 ммоль/л, низькі значення 
ХСЛПВЩ – нижче 1,03 ммоль/л та для дівчат 
старших 16 років нижче 1,29 ммоль/л. 
Антропометричні виміри проводилися зага-
льноприйнятими методами. 
Визначення вмісту ТГ та ХСЛПВЩ у сироват-
ці крові проводили колориметричним ферментним 
методом із контрольною сироваткою (фірм Roсhe, 
Switherland; Human, Germany) на автоматичному 
біохімічному аналізаторі Cobas Integra 400 Plus. 
Вміст глюкози в сироватці крові визначали 
глюкозооксидазним методом. Рівень базального 
імунореактивного інсуліну – методом твердофаз-
ного імуноферментного аналізу на автоматично-
му імуноферментному аналізаторі “Tecan Sun-
rise” (Австрія) та Stat Fax 1904 з використанням 
реактиву Insulin Enzyme Immunoassay Kit фірми 
DRG Instruments GmbH, Germany.  
Вираховували інсулінорезистентність згідно 
з індексом HOMA - IR за формулою: 
[глюкоза натще (ммоль/л) х інсулін натще 
(мкОд/мл]: 22,5 (од).  
Артеріальний тиск вимірювали сфігмомано-
метром тричі в сидячому положенні, підрахову-
вали середні значення. 
Статистичний аналіз отриманого матеріалу 
проводили за допомогою інтегрованих систем 
для комплексного статистичного аналізу та обро-
бки даних STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc, USA). 
Нормальність розподілу встановлювали за крите-
рієм Shapiro-Wilk –Test. Результати представлені 
у вигляді медіани з наведенням інтерквартально-
го розмаху (25-й та 75-й перцентиль). Для визна-
чення зв’язку між якісними характеристиками 
застосовували критерій Фішера. Вірогідними 
вважалися показники при р<0,05. 
Робота виконувалася на базі комунальної 5-ї 
міської клінічної поліклініки м. Львова. Лабора-
торні дослідження проводились у центральній 
лабораторії Львівської обласної клінічної лікарні, 
централізованій лабораторії комунальної 5-ї місь-
кої клінічної поліклініки, лабораторно-
діагностичному центрі “UniLab”(м. Львів). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
МС на тлі абдомінального ожиріння виявлено у 
90 (5,9 %) дітей із 1520 обстежених. З них 41 дів-
чинка та 49 хлопців (p=0,520), що вказує на від-
сутність вираженої статевої детермінованості МС 
у дітей. Абдомінальне ожиріння виявлено в 100-
 % дітей із МС (рис. 1). Серед дітей із МС надли-
шкову масу тіла мали 33 (36,6 %) дитини, генера-
лізоване ожиріння – 57 (63,4 %), тобто при гене-
ралізованому ожирінні абдомінальне ожиріння 
діагностували в 1,7 раза частіше (p=0,039), ніж 
при надлишковій масі тіла. 
Поєднання генералізованого ожиріння і АГ 
спостерігалось у 36 (63,2 %) дітей із МС, поєд-
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Рис. 1. Структура метаболічного синдрому в дітей 
Примітка. АО – абдомінальне ожиріння, АГ – артеріальна гіпертензія, ХСЛПВЩ – зниження холестерину ліпопротеї-
дів високої щільності, ТГ – гіпертригліцеридемія 
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Рис. 2. Частота діагностики сукупностей критеріїв метаболічного синдрому в дітей 
нання надлишкової маси тіла і АГ у 18 (54,5 %) 
дітей, тобто в дітей, як із надлишковою масою 
тіла, так і генералізованим ожирінням високим 
був рівень захворюваності на АГ (p=0,722). У 
групі дітей із МС АГ виявлена у 60,0 % дітей, що 
відповідає даним літератури [3]. 
Гіперінсулінемію при значенні ранішньої 
базальної інсулінемії більше 11,2 мОд/л виявлено 
в 43,9 % дітей із МС, інсулінорезистентність, за 
даними НОМА-IR, – у 41,8 %, гіперглікемію – у 
23,9 % дітей. 
Дисліпідемія з підвищеними значеннями ТГ 
вище референтних виявлена у 18,8 %, дисліпіде-
мія зі зниженим рівнем ХСЛПВЩ – у 25(30,6 %) 
дітей.  
Встановлено, що найбільш поширеним і то-
му первинним критерієм МС у дітей є абдоміна-
льне ожиріння, яке діагностоване як у дітей із 
надлишковою масою тіла, так і генералізованим 
ожирінням, і ідентифіковане у всіх дітей із МС. 
Порушення вуглеводного обміну, проявом якого 
була інсулінорезистентність, виявлена в меншої 
кількості дітей (41,8 %), що вказує на первин-
ність абдомінального ожиріння по відношенню 
до інсулінорезистентності у формуванні критері-
їв МС. Встановлено практично однакову частоту 
гіперглікемії та знижених значень ХСЛПВЩ у 
дітей із МС, що вказує за можливість розвитку 
МС як у напрямку порушення вуглеводного обмі-
ну з ознаками гіперінсулінемії та в подальшому 
гіперглікемії, так і ліпідного обміну зі зниженням 
рівня ХСЛПВЩ та гіпертригліцеридемією. Най-
нижчий рівень діагностики мала гіпертригліцери-
демія (18,8 %).  
Частота діагностики та інформативність діа-
гностичних критеріїв МС розташувалась у такій 
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послідовності: абдомінальне ожиріння → артері-
альна гіпертензія→ гіперінсулінемія → інсуліно-
резистентність → гіперглікемія → зниження хо-
лестерину ліпопротеїдів високої щільності → 
підвищення тригліцеридів у крові.  
Загальна обтяженість критеріями у дітей із 
МС становила 329,0 %, що в перерахунку на одну 
дитину з МС становило 3,65 критерію. Кількість 
дітей із двома критеріями МС становила – 33 
(36,7 %), із трьома критеріями – 32 (35,6 %), з 
чотирма критеріями – 22 (24,4 %) і з п’ятьма кри-
теріями – 3 (3,8 %) дитини (рис. 2). Переважання 
дітей з двома та трьома критеріями МС вказує 
про ранню діагностику МС у його витоках, коли 
починається формування і повний МС не встигає 
скластися. 
Встановлено, що МС та основні його діагно-
стичні критерії мають високу частоту діагности-
ки в дітей. У силу відсутності його рубрифікації в 
МКХ-10 його діагностика не проводиться, вияв-
ляють і обліковують окремі його ознаки: генера-
лізоване ожиріння, цукровий діабет та АГ. Іншим 
критеріям МС у дітей не приділяється належної 
уваги. Такий провідний критерій, як абдоміналь-
не ожиріння, за яким проводиться ідентифікація 
МС, не верифікується ні дитячими ендокриноло-
гами, ні педіатрами. 
У зв’язку з високою частотою діагностики 
МС у дітей і негативним його впливом на розви-
ток серцево-судинної та ендокринної патології 
доцільно впровадити моніторинг останнього в 
Україні з уніфікованою стандартизованою систе-
мою звітності, що буде підставою відображення 
реальної епідеміологічної ситуації з поширеності 
метаболічних захворювань.  
Висновки 
1. Частота метаболічного синдрому в дітей 
м. Львова становить 5,9 %. Рівень виявлення ме-
таболічного синдрому в дітей української попу-
ляції не відрізняється від загальносвітових. 
2. Найбільш інформативними і поширеними 
діагностичними критеріями метаболічного синд-
рому в порядку зменшення необхідно вважати: 
абдомінальне ожиріння → артеріальну гіпертен-
зію → гіперінсулінемію →інсулінорезистент-
ність →гіперглікемію → зниження холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності → підвищення 
тригліцеридів у крові. 
3. Доцільно впровадити моніторинг метабо-
лічного синдрому в Україні, що буде підставою 
відображення реальної епідеміологічної ситуації 
з поширеності метаболічних захворювань із ме-
тою їх профілактики і корекції. 
Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення частоти МС та його діагностичних крите-
ріїв у різних регіонах України з метою подальшо-
го встановлення чинників розвитку, особливос-
тей формування, профілактики та корекції.  
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МОНИТОРИНГ ЧАСТОТЫ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
И ОСНОВНЫХ ЕГО КРИТЕРИЕВ У ДЕТЕЙ 
Н.Н. Громнацкая  
Резюме. На основании клинико-параклинического обследования 1520 детей и подростков общей популяции 
установлено, что частота метаболического синдрома у детей составляет 5,9 %. Уровень выявления метаболическо-
го синдрома у детей украинской популяции не отличается от общемировых. Отмечено, что для отображения реаль-
ной эпидемиологической ситуации в Украине по распространенности метаболических болезней с целью их профи-
лактики и своевременной коррекции, необходимо внедрить мониторинг метаболического синдрома. 
Ключевые слова: метаболический синдром, критерии, частота диагностики, дети. 
MONITORING OF METABOLIC SYNDROME AND ITS MAIN CRITERIONS  
RATE IN CHILDREN 
N.M. Hromnatska  
Objective. To study the rate of metabolic syndrome and its main criterions in children. 
Material and methods. Among 1520 children of total population 90 children with metabolic syndrome aged from 9 
to 18 years were selected. Diagnosing of metabolic syndrome was provided according to International Diabetic Federation 
recommendations (2007).  
Results. It was established that the rate of metabolic syndrome in children of Lviv was 5,9%. The most spread and 
therefore primary criterion of metabolic syndrome in children was abdominal obesity, which was diagnosed both in over-
weight (36,6%) and in generalized obesity (63,4%)(p=0,039) and was identified in all children with metabolic syndrome 
(100,0%). Insulin resistance as a sign of carbohydrate metabolism changes was identified in fewer children (41,8%), which 
means the primacy of abdominal obesity in relation to insulin resistance in metabolic syndrome criterions formation. Hyper-
glycemia and hypoalphacholesterolemia were almost of the same frequency, which suggests the likelihood of metabolic 
syndrome development both toward carbohydrate metabolism changes with hyperinsulinemia and hyperglycemia and to 
lipid metabolism with lowered cholesterol level in high density lipoproteins as well as to hypertriglyceridemia. The latter 
had the lowest diagnostic level (18,8%). 
Summary. The rate of metabolic syndrome and its main criterions in Lviv children did not differ from the universal 
rate. The most informative and spread metabolic syndrome criterions in descending order were: abdominal obesity → arte-
rial hypertension→ hyperinsulinemia → insulin resistance →hyperglycemia→low concentrarion of high-density-
cholesterol→high concentration of triglycerides in blood. It is rational to monitor metabolic syndrome in Ukraine, which 
reflects a real spread of metabolic disorders in order to prevent and correction them. 
Key words: metabolic syndrome, criterions, diagnostic rate, children. 
Danylo Halytskyi National Medical University (Lviv)  
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Н.В. Давидова 
ВПЛИВ МЕЛАТОНІНУ НА СТАН ГЛУТАТІОНОВОЇ СИСТЕМИ  
ПЕЧІНКИ ЩУРІВ ЗА УМОВ ПІДГОСТРОЇ АЛКОГОЛЬНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Дослідження окремих показників глутаті-
онової системи в печінці щурів, за умов підгострої ал-
когольної інтоксикації, виявило зниження вмісту відно-
вленого глутатіону, активності глутатіонпероксидази та 
зростання активності глутатіон-S-трансферази порівня-
но з контрольними тваринами. Уведення препарату 
"Віта-мелатонін" поряд із отруєнням етанолом упро-
довж 10 діб у дозі 5 мг/кг запобігало зміні досліджува-
них показників. 
Ключові слова: алкогольна інтоксикація, вільно-
радикальне окиснення, мелатонін, глутатіонова систе-
ма, печінка. 
Вступ. Серед хвороб алкогольної етіології 
провідне місце за смертністю та інвалідізацією 
хворих посідає алкогольне ураження печінки, що 
більшою мірою зумовлене окиснювальною дегра-
дацією етанолу, яка відбувається в цьому органі 
за участю алкогольдегідрогенази та мікросомаль-
ної монооксигеназної системи [3, 5]. Надмірне 
надходження етанолу викликає накопичення 
ацетальдегіду та посилення утворення вільних 
радикалів у мікросомальних електрон-транспорт-
них ланцюгах, що призводить до активації ПОЛ, 
виснаження антиоксидантних ресурсів та ушко-
дження біомембран вільними радикалами, що і 
визначає поняття окиснювального стресу [5, 6]. 
Для корекції порушень функцій печінки ши-
роко використовують антиоксиданти прямої дії 
(вітаміни Е, С, біофлавоноїди), що мають безпо-
середню антирадикальну активність, підтвердже-
ну в тестах in vitro. Дослідження останніх років 
виявили, що одним із найпотужніших природних 
антиоксидантів прямої дії є гормон шишкоподіб-
ної залози – мелатонін [1, 7, 8]. 
Мета дослідження. Встановити можливість 
корекції показників глутатіонової системи та віль-
норадикального окиснення біомолекул у печінці 
щурів за умов підгострої алкогольної інтоксикації.  
Матеріал і методи. Досліди проводили на 
білих щурах-самцях масою 180-230 г, яких утри-
мували за стандартних умов віварію. Утримання 
тварин та експерименти проводилися відповідно 
до положень "Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для екс-
периментальних та інших наукових ці-
лей" (Страсбург, 1985), "Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах", ухвалених 
Першим Національним конгресом з біоетики 
(Київ, 2001). Тварин розподілено на групи: 1-ша 
група – контроль (інтактні тварини); 2-га група – 
тварини, яким викликали підгостру алкогольну 
інтоксикацію шляхом внутрішньошлункового 
уведення 40% етанолу в дозі 7 мл/кг маси впро-
довж семи діб [4]; 3-тя група – тварини, яким 
упродовж моделювання алкогольної інтоксикації 
внутрішньошлунково уводили препарат "Віта-
мелатонін" (Київський вітамінний завод) у дозі 5 
мг/кг маси. Контрольна група тварин у цей час 
отримувала еквіоб'ємну кількість води. 
Тварин декапітували під легким ефірним 
наркозом. У пост’ядерному супернатанті 5 % 
гомогенатів печінки визначали вміст малонового 
альдегіду, окисно-модифікованих білків (ОМБ), 
вміст відновленого глутатіону, активність глута-
тіонпероксидази та глутатіон-S-трансферази [2]. 
Результати оброблені статистично за допомогою 
програми STATISTICA 7 з використанням пара-
метричного t-критерію Стьюдента та представле-
ні в таблиці. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що уведення етанолу викликало 
посилення процесів вільнорадикального окиснен-
ня біомолекул у печінці щурів, що проявлялося у 
вірогідному підвищенні вмісту малонового аль-
дегіду та окисно-модифікованих білків на 64 %та 
42 % вище рівня контролю відповідно (табл.) 
Інтоксикація етанолом викликала виснажен-
ня природних антиоксидантів, що й форсувало 
процеси ПОЛ. Так, встановлено зниження вмісту 
відновленого глутатіону в печінці алкоголізова-
них щурів на 38% порівняно з контролем, що, 
імовірно, пов’язано з окисненням його SН-груп 
ацетальдегідом, утвореним у процесі метаболізму 
етанолу. 
Дослідження функціонування ферментів 
глутатіонової системи при алкогольній інтокси-
кації показало зниження активності глутатіонпе-
роксидази в печінці щурів на 44 % нижче рівня 
контролю. Активність глутатіон-S-трансферази в 
печінці алкоголізованих щурів була вище контро-
лю на 29 %, що, імовірно, пов’язано з посилен-
ням знешкодження вторинних продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів та інших окиснених 
речовин за рахунок кон’югації з глутатіоном. 
Таким чином, за умов підгострої алкогольної 
інтоксикації встановлено стійкі порушення окис-
нювального гомеостазу з накопиченням продук-
тів вільнорадикального окиснення біомолекул на 
тлі дисбалансу активності ферментів антиоксида-
нтного захисту. 
Мелатонін – один із найпотужніших ендо-
генних антиоксидантів, наявний в усіх клітинних 
структурах, включаючи ядро. Ефективність мела-
тоніну доведена для багатьох вільнорадикальних 
патологій [1]. Дослідження процесів вільноради-
кального окиснення біомолекул за умови уведен-
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Таблиця 
Показники оксидантно-антиоксидантної системи печінки щурів за умов підгострої  
алкогольної інтоксикації та уведення препарату «Віта-мелатонін» (M±m; n=10) 
Примітка. *- вірогідність різниці показників контрольної та дослідних груп (p≤0,05) 
Умови досліду Малоновий аль-дегід, мкмоль/г тк 
ОМБ (370нм), 
ммоль/г білка 
Відновлений 
глутатіон, 
мкмоль/ г тка-
нини 
Глутатіон 
пероксидаза, 
нмоль/хв•мг 
білка 
Глутатіон-S-
трансфераза, 
нмоль/хв•мг 
білка 
Контроль 32,1±2,52 2,16±0,189 7,24±0,419 117,4±10,36 152,8±8,81 
Етанол 52,6±5,92* 3,07±0,327* 4,49±0,624* 65,5±7,41* 197,1±11,16* 
Етанол +  
мелатонін 38,5±3,27* 2,31±0,389 6,82±0,590 98,6±8,31 175,7±7,75* 
ня тваринам препарату «Віта-мелатонін» на тлі 
інтоксикації етанолом виявило відсутність вірогі-
дного підвищення вмісту ОМБ у печінці, тоді як 
вміст малонового альдегіду залишався на 20 % 
вище рівня контролю. Уведення мелатоніну приз-
вело до відновлення активності глутатіонперок-
сидази в печінці алкоголізованих щурів до рівня 
контрольної групи. Активність глутатіон-S-транс-
ферази залишалася незначно підвищеною (на 15 % 
вище рівня контролю). Імовірно, що саме внаслі-
док послаблення інтенсивності процесів вільнора-
дикального окиснення ліпідів та стимуляції антио-
ксидантних ферментів вміст відновленого глутаті-
ону за умов уведення мелатоніну практично не 
відрізнявся від інтактного контролю.  
Доведено, що антиоксидантна дія мелатоні-
ну пов’язана зі здатністю його взаємодіяти з низ-
кою вільнорадикальних форм кисню та азоту [1] 
та посилювати синтез ряду антиоксидантних фер-
ментів [7, 8]. Здатність мелатоніну розчинятися у 
воді та ліпідах, проникати через мембрани та су-
динно-тканинні бар’єри, накопичуватися в ядрах 
клітин, забезпечує його активність у захисті мем-
бранних структур та ДНК від вільнорадикального 
ушкодження.  
Висновок 
Завдяки своїм структурно-функціональним 
особливостям мелатонін є регулятором вільнора-
дикального гомеостазу на різних рівнях та є поте-
нціальним терапевтичним агентом для комплекс-
ного лікування токсичних уражень печінки та 
при хронічному алкоголізмі.  
Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення впливу мелатоніну на стан про- та антиок-
сидантних систем нирок щурів за умов інтокси-
кації етанолом. 
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ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА НА СОСТОЯНИЕ ГЛУТАТИОНОВОЙ СИСТЕМЫ ПЕЧЕНИ 
КРЫС ПРИ ПОДОСТРОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ  
Н.В. Давыдова 
Резюме. Исследование отдельных показателей глутатионовой системы печени крыс при подострой алкоголь-
ной интоксикации выявило снижение содержания восстановленного глутатиона, активности глутатионпероксидазы 
и увеличение активности глутатион-S-трансферазы. Введение препарата «Вита-мелатонин» на фоне интоксикации 
этанолом в течение 10 дней в дозе 5 мг/кг предотвращало изменение исследуемых показателей.  
Ключевые слова: алкогольная интоксикация, свободнорадикальное окисление, мелатонин, глутатионовая 
система, печень.  
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THE INFLUENCE OF MELATONIN ON THE STATE OF THE GLUTATHIONE SYSTEM  
OF THE RAT LIVER UNDER THE CONDITIONS OF SUBACUTE  
ALCOHOLIC INTOXICATION  
N.V. Davydova 
Abstract. The investigations of certain parameters of glutathione system in the liver of rats under the conditions of 
subacute alcohol intoxication revealed a decreased content of reduced glutathione and glutathione peroxidase activity as 
well as an activation of glutathione-S-transferase activity. An oral administration of “Vita-melatonin” against a background 
of subacute alcohol intoxication in a dose 5 mg/kg during 10 days prevented the changes of the parameters under study. 
Key words: alcohol intoxication, free-radical oxidation, melatonin, glutathione system, liver. 
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О.І. Доголіч, О.І. Волошин 
ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ЦИТОКІНОВОЇ РЕГУЛЯЦІЇ У ХВОРИХ  
НА ПОДАГРУ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАДІЇ, РІВНЯ КОМОРБІДНОСТІ  
ТА ЛІКУВАННЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Встановлено, що у хворих на подагру 
залежно від стадії її розвитку та вираженості поліморбі-
дного та коморбідного фону прогресують і набувають 
стійкого порушення цитокінової ланки регуляції хроні-
чного запального процесу. Досягнення клінічної ремісії 
суглобового синдрому у хворих на подагру та ще знач-
на вираженість дисбалансу про- і протизапальних цито-
кінів свідчать про патогенетичний «внесок» коморбід-
них патологічних станів, особливо метаболічного синд-
рому, в підтримці хронічного запального процесу. 
Ключові слова: подагра, коморбідність, цитокіни, 
лікування. 
Вступ. Подагра – це хронічне системне захво-
рювання, що виникає внаслідок порушення пурино-
вого метаболізму та призводить до підвищення рів-
ня сечової кислоти в крові й відкладання натрієвої 
солі сечової кислоти в тканинах опорно-рухового 
апарату і внутрішніх органах із розвитком вторин-
них реактивних запальних змін [5, 7, 12]. 
В останні десятиріччя у світі відмічається 
ріст захворюваності на подагру, особливо в циві-
лізованих країнах [4, 11, 14]. При цьому зазнача-
ється, що подагра за останні 50 років набула но-
вих клінічних особливостей: переважні прояви на 
тлі різних коморбідних станів, що ускладнюють 
своєчасну діагностику і лікування як подагри, так 
і взаємозалежних коморбідних процесів [7, 8, 9, 
11]. Серед коморбідних з подагрою патологічних 
станів найбільшу увагу приділяють метаболічно-
му синдрому та гіперурикемії не тільки частим, 
майже закономірним проявом, але і як одним із 
важливих причин кардіоваскулярних подій та сме-
ртності в цього контингенту хворих [2, 8, 10, 13, 
15]. Одними з причин розвитку подагри та її заго-
стрень вважають неконтрольоване захоплення 
осіб деякими ліками з приводу коморбідних за-
хворювань (діуретики, активатори метаболізму, 
метилксантини, β-блокатори, нікотинова кислота 
тощо), а також неправильне харчування, включа-
ючи сучасні види консервацій, БАД тощо [1, 6, 7].  
Нестабільні результати лікування хворих на 
подагру на початкових її етапах спостерігається в 
недисциплінованих пацієнтів в аспекті дотриман-
ня дієти і постійного застосування гіпоурикеміч-
них засобів. Однак із прогресуванням подагри від 
епізодів гострого подагричного артриту до стій-
ких проявів хронічного подагричного артриту без 
чи з наявністю тофусних уражень комплайєнс 
пацієнтів щодо дієти та регулярного вживання 
медикаментів значно зростає, проте ефективність 
цих заходів бажає кращого [5, 7, 15]. Вважають, 
що цьому сприяють фонові метаболічні, запальні 
порушення, зумовлені різними варіантами комор-
бідних явищ, що носять стійкий, тяжко контро-
льований характер, зокрема при метаболічному 
синдромі, віковому нашаруванні первинного 
остеопорозу [8, 11, 12]. 
Крім спільних клінічних ознак ураження 
суглобів, пізніше – внутрішніх органів при подаг-
рі та зазначених коморбідних процесах спільни-
ми слід очікувати порушення цитокінової регуля-
ції запальних процесів різного походження [4]. 
Однак подібні дослідження є поодинокими, 
суперечливими і не відображають динаміки цих 
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порушень залежно від стадії подагри в контексті 
коморбідних процесів. 
Мета дослідження. Вивчити особливості 
порушень цитокінової ланки регуляції запально-
го процесу у хворих на первинну подагру залеж-
но від її стадії, рівня коморбідності та стандарт-
ного лікування. 
Матеріал і методи. Спостереження проведе-
ні в 40 хворих чоловіків на первинну подагру 
віком 39-74 роки. Діагноз подагри виставляли 
згідно з критеріями EULAR (2012), викладених у 
вітчизняних виданнях [5, 7]. Серед обстежених у 
12 осіб віком 39-48 років подагра проявлялася 
атаками гострого подагричного артриту (перша 
стадія) 1-2 рази на рік. В інших 28 пацієнтів ві-
ком 50-74 роки відмічався хронічний подагрич-
ний артрит (друга стадія) без (21 хворий) чи з 
наявністю тофусних уражень (7 осіб). Всім паціє-
нтам здійснені лабораторно-біохімічні, інструме-
нтальні дослідження для підтвердження діагнозів 
подагри та коморбідних процесів. У наукову про-
граму входило також дослідження в крові рівнів 
прозапальних цитокінів – фактору некрозу пух-
лини альфа (ФНП-α), інтерлейкіну-4 (ІЛ-4) іму-
ноферментним методом наборами реактивів фір-
ми Bender MedSystems GmbH (Австрія). Контро-
льну групу щодо зазначених цитокінів склали 20 
практично здорових осіб аналогічного віку. 
Всі хворі отримували стандартне лікування: 
дієту № 6 за М.І. Певзнером, німесуліду 200 мг 
на добу до зняття гострої атаки (9-14 днів) з по-
дальшим переходом на лікування алопуринолом 
із початкової дози 50-100 мг на добу та подаль-
шого підвищення її кожні два тижні на 100 мг до 
цільової дози 300-600 мг на добу, а також місцево 
компреси з димексидом чи іонофорез з гідрокор-
тизоном, аналгезивними гелями чи мазями впро-
довж гострого періоду. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що у 12 пацієнтів з початковою 
стадією подагри епізоди загострень тривали два-
три тижні, а тривалість захворювання складала 1-
7 (2,6±0,22) років, коморбідні захворювання ви-
являлися у вигляді артеріальної гіпертензії пер-
шого ступеня (у 7 із 12 осіб), надмірної маси тіла 
(у 5 із 12) чи ожиріння І ступеня (у трьох осіб), 
хронічного некалькульозного холециститу та 
гастродуоденіту (у 2/3), з легкими епізодами за-
гострень після дієтичних огріхів та помірних ал-
когольних ексцесів, хронічний бронхіт (у трьох 
осіб), яким хворі та лікарі не надавали особливо-
го значення, окрім гастропротекторної терапії на 
період призначення нестероїдних протизапаль-
них засобів, колхіцину, рідше – алопуринолу у 
великих дозах. Проте у 28 пацієнтів з явищами 
хронічного подагричного артриту з чи без тофус-
них уражень з давністю подагри 8-23 (14,8±1,12) 
роки рецидиви артриту спостерігалися до трьох-
чотирьох разів на рік із тривалістю до трьох-
п’яти тижнів, у міжнападному періоді при впливі 
Назва захворювання Частота випадків (від n=28) Відношення у відсотках 
Артеріальна гіпертензія І ст. - - 
Артеріальна гіпертензія ІІ ст. 24 85,7 
Ішемічна хвороба серця: 
помірні прояви 
виражені прояви 
  
18 
6 
  
64,3 
21,4 
Надмірна маса тіла 2 7,1 
Ожиріння І-ІІІ ст. 26 92,8 
Стеатогепатоз, стеатогепатит 9 32,14 
Цукровий діабет 7 25,0 
Хронічні холецистити 
(у т.ч. калькульозні) 21 75,0 
Хронічні панкреатити 9 32,14 
Сечокам’яна хвороба 12 42,85 
Хронічний пієлонефрит 
(у т.ч. вторинний) 11 39,2 
Хронічні гастрити, гастродуоденіти 22 78,57 
Виразкова хвороба 3 10,7 
Первинний остеоартроз 10 35,71 
Хронічний бронхіт, ХОЗЛ 7 25,0 
Простатити, аденома простати 18 64,3 
Хвороби шкіри (грибкові, дерматити,  
хронічна екзема) 3 10,7 
Таблиця 1 
Частота коморбідних і супутніх патологічних процесів у чоловіків,  
хворих на подагру другої стадії (n, %) 
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Таблиця 2 
Динаміка показників сечової кислоти С-реактивного протеїну, про- і протизапальних цитокінів  
у крові у хворих на подагру залежно від її стадії та стандартного комплексу лікування  
впродовж одного місяця 
Примітка. *– вірогідність різниці показників у групі порівняння з аналогічними в практично здорових осіб (р<0,05 – 
0,001); ** – вірогідність різниці показників у групі до і після одномісячного лікування (р<0,05 – 0,001); # – вірогідність 
показників між групами хворих на подагру; • – вірогідність різниці вихідних показників у групах 
Досліджувані  
показники 
Перша стадія, n=12 Перша стадія, n=28 
ПЗО, n=20 
до лікування після лікування до лікування після лікування 
Сечова кислота, 
мкмоль/л 542,4±18,27
* 436,6±14,58***# 558,6±19,38* 482,8±15,25*** 348,2±12,46 
С-реактивний протеїн, 
мг/л 7,2±0,44 5,8±0,26**# 8,3±0,32 7,1±0,28** - 
Фактор некрозу пух-
лин – α, пг/мл 81,9±4,12
*
• 68,8±3,56***# 99,8±5,32* 84,8±4,28* 41,6±3,96 
Інтерлейкін - 1β, пг/мл 71,4±5,42*• 52,2±3,48**# 85,6±3,92* 78,3±5,16* 38,4±3,52 
Інтерлейкін - 4, пг/мл 39,5±3,16 43,6±2,18 41,24±3,48 45,2±1,84 33,4±2,14 
навіть фізичних факторів (охолодження, мікрот-
равми, надмірна ходьба тощо) посилення сугло-
бових болей вимагало вживання нестероїдних 
препаратів за принципом «за потребою» тривалі-
стю три – сім днів навіть на тлі постійного при-
йому підтримуючих доз алопуринолу. Виражені-
шими і ширшими за спектром був фон коморбід-
них патологічних станів (табл. 1). 
Як свідчать дані таблиці 1, у більшості хво-
рих на подагру другої стадії відмічався високий 
відсоток артеріальної гіпертензії, різних форм 
ІХС, ожиріння, жирового ураження печінки, мен-
шою мірою цукрового діабету, що вкладається в 
поняття «метаболічний синдром», як один із най-
загрозливіших факторів високого ризику кардіо-
васкулярних подій [8, 9, 10, 13]. Доволі значним є 
вікове нашарування первинного остеоартрозу, 
хронічних уражень бронхолегеневого дерева, 
сечовивідних шляхів, системи травлення. Всім 
зазначеним захворюванням притаманне хронічне 
низько інтенсивне запалення [8, 9, 13]. Саме ці 
клінічні відмінності подагри на різних її стадіях 
та поліморбідних вікових особливостях вимага-
ють дослідження таких механізмів запального 
процесу в організмі на рівні цитокінової ланки 
регуляції, у т.ч. у зв’язку з лікуванням.  
Ці дослідження нам вбачалося провести в 
порівняльному аспекті з такими важливими біо-
хімічними параметрами, як динаміка рівнів сечо-
вої кислоти в крові; останнім надається все біль-
ше значення як біохімічному фактору ризику 
кардіоваскулярних подій [2], та С-реактивному 
протеїну – визнаному критерію активності запа-
льного процесу в організмі [5, 7, 12]. Середньос-
татистичні дані зазначених параметрів наведені в 
таблиці 2.  
За даними табл. 2 динаміка регресу рівня 
сечової кислоти в крові впродовж одного місяця 
лікування у пацієнтів з першою стадією подагри 
є вірогідно кращою порівняно з пацієнтами другої 
стадії подагри, однак не досягала цільового рівня 
та є вірогідно вищою, ніж у ПЗО. Запальний про-
цес за рівнем СРП у пацієнтів другої стадії подаг-
ри вираженіший, а регрес за місяць лікування по-
вільніший. Показовою є динаміка ФНП-α, яка та-
кож у пацієнтів другої стадії подагри є вірогідно 
гіршою не тільки за місяць лікування, але рівень 
цього цитокіну є вірогідно вищим, ніж цей показ-
ник у пацієнтів з першою стадією подагри. 
Вихідні рівні ІЛ-1β при першій та другій 
стадії подагри також вірогідно вищі, ніж у ПЗО, а 
через місяць від початку лікування динаміка в 
осіб із другою стадією є не тільки гіршою з поча-
тковим рівнем, але й вірогідно гіршою з таким же 
показником у пацієнтів з першою стадією. 
Проте підвищення рівня протизапального 
цитокіну ІЛ-4 в обох групах було незначним як 
початково, так і через місяць лікування, що є 
свідченням дисбалансу про- і протизапальних 
цитокінів з домінуванням протизапальних у хво-
рих на подагру, та наростає із прогресуванням 
цієї хвороби та коморбідного вікового фону. Пев-
ним доказом цьому був індивідуальний аналіз 
показників досліджуваних цитокінів у хворих на 
подагру з вираженим метаболічним синдромом, 
який виявив 2,5 – 4-разове збільшення прозапаль-
них цитокінів порівняно із ПЗО. Слід зазначити, 
що через місяць від початку лікування майже у 
всіх осіб подагрично-суглобова симптоматика 
усунута, досягнуто значного гіпоурикемічного 
ефекту за параметрами сечової кислоти, а явища 
запального процесу в організмі, за даними СРП 
та показників цитокінового статусу, були ще зна-
чними. Ці клінічно-біохімічні та імунологічні 
паралелі опосередковано свідчать про роль комо-
рбідних із подагрою патологічних станів у підт-
римці неспецифічного запалення, найбільш ваго-
ма роль в яких, ймовірно, належить проявам ме-
таболічного синдрому та прихованим інфекцій-
ним запальним процесам у сечостатевій системі, 
жовчному міхурі та інших органах. Заразом від-
значимо, що доступний і дешевий метод оцінки 
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ступеня вираженості й динаміки запального про-
цесу за рівнем С-реактивного білка в крові у хво-
рих на подагру дає можливість достатньо надійно 
оцінювати його динаміку в загальному, а дослі-
дження цитокінової ланки регуляції – глибше 
розуміти суть явищ компенсації – декомпенсації. 
Враховуючи вірогідну специфіку патомор-
фозу поліморбідного і коморбідного фону та його 
патофізіологічної багатогранності у хворих на 
подагру, з прогресуванням останньої доцільно 
враховувати спільні неспецифічні ланки їх пато-
генезу, у т.ч. порушення цитокінової регуляції 
запального процесу, у побудові реабілітаційно-
етапних заходів з включенням лікарських засобів 
різнопланової дії, якими є ліки рослинного похо-
дження. 
Висновки 
1. У хворих на подагру залежно від стадії її 
розвитку та вираженості поліморбідного та комо-
рбідного фону прогресують і набувають стійкого 
порушення цитокінової ланки регуляції хроніч-
ного запального процесу. 
2. Досягнення клінічної ремісії суглобового 
синдрому у хворих на подагру та ще значна вира-
женість дисбалансу про- і протизапальних цито-
кінів свідчать про патогенетичний «внесок» ко-
морбідних патологічних станів, особливо метабо-
лічного синдрому, у підтримці хронічного запа-
льного процесу. 
3. У лікувальні комплекси хворих на подагру 
з урахуванням коморбідних захворювань доціль-
но додатково призначити полікомпонентні ліки 
рослинного походження з багатогранною дією, у 
т.ч. з впливом на коморбідні процеси. 
Перспективу подальших досліджень вба-
чаємо в апробації в комплексному лікуванні хво-
рих на подагру лікарських засобів рослинного 
походження з урикозуричною, протизапальною, 
гіполіпідемічною діями. 
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЯ ЦИТОКИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ  
ПОДАГРОЙ ЗАВИСИМО ОТ СТАДИИ, УРОВНЯ КОМОРБИДНОСТИ И ЛЕЧЕНИЯ 
А.И. Доголич, А.И. Волошин 
Резюме. Установлено, что у больных подагрой зависимо от стадии ее развития и выражености полиморбидно-
го и коморбидного фона прогрессируют и приобретают стойкое нарушение цитокинового звена регуляции хрони-
ческого воспалительного процесса. Достижение клинической ремиссии суставного синдрома у больных подагрой и 
значительная выраженность дисбаланса про- и противовоспалительных цитокинов свидетельствует про патогене-
тический «вклад» коморбиных патологических состояний, особенно метаболического синдрома, в поддержку хро-
нического воспалительного процесса.  
Ключевые слова: подагра, коморбидность, цитокины, лечение. 
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CORD BLOOD DERIVED NUCLEAR CELLS USAGE IN ANIMAL MODEL  
OF NEOVASCULAR RETINOPATHY 
1 Kharkiv medical academy of postgraduate education 
2 Institute for Problems of Cryobiology and Cryomedicine  
of the National Academy of Sciences of Ukraine 
Abstract. The effect of cord blood derived nuclear 
cells on neovascular retinopathy in experimental rats was 
studied.  
Regression of neovascular tissue, retinal structure 
normalization was found after 45 day post single in-
travitreal injection of cord blood derived nuclear cells. 
Key words: cord blood, neovascularization, retinopa-
thy, stem cells.  
Introduction. Over ten years ago quiescent 
neural stem cells in mammalian retinas were found 
[16]. Besides promising aspects of the biology of 
stem cells in experiments, the use of these cells has 
been suggested as a treatment to the retinal diseases 
[15]. 
The field of stem-cell research holds great po-
tential for the treatment of retinal disease. However, 
stem-cell therapy application in practice is always 
balancing between a successful transplantation of 
cells in experiments and controversial results of the 
first clinical trials [5].  
Most blinding retinal pathologies in its patho-
genesis pass through a neovascularization phase. 
These diseases include diabetic retinopathy, wet age-
related macular degeneration, retinopathy of prema-
turity, and neovascularization due to central retinal 
vessels occlusion. 
Despite significant advances in traditional treat-
ment, prevention of complications and progression 
of the retinal pathology and optic nerve [11-14], we 
could not restore lost visual functions to date. In ad-
dition, the question about the multiplicity of injec-
tions of anti-VEGF drugs and the amount of repeat 
procedures remains uncertain. 
Successful results and broad application pros-
pects of cryopreservated stem cells in different areas 
of medicine sparks interest in their use in ophthal-
mology. 
Stem cells (SC) have a high proliferative capac-
ity and the ability to reproduce themselves to main-
tain homeostasis tissue they belong to. The resulting 
current data indicate a positive impact of the stem 
cells use for damaged tissue regeneration. There are 
several sources of retinal neurons, including neu-
ronal SC, ciliary margin cells, embryonic SC, bone 
marrow and cord blood [5]. 
15 years ago Japanese scientists showed suc-
cessful transplantation of neuronal SC in the dam-
aged retina in experiment [10]. However, these stem 
cells derived from hippocampus and subventricular 
zone, therefore their getting is a complex, time-
consuming and expensive process. 
In earlier experiments, the ciliary epithelium 
cells were also considered to be possible sources of 
stem cells in the retina [16]. However, according to 
Kharuta marginal cells lose their ability to regenerate 
shortly after transplantation [8]. 
Embryonic stem cells (ESCs) have high differ-
entiation ability. Human embryos are most fre-
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FEATURES OF CYTOKINE ADJUSTING MALFUNCTION FOR PATIENTS WITH GOUT  
DEPENDENT UPON THE STAGE, LEVEL OF COMORBIDITY AND TREATMENT 
O.I. Doholich, O.I. Voloshyn 
Abstract.  It has been established that in patients with gout, dependent on the stage of its development and intensity of 
polymorbidity and comorbidity adjustings of chronic inflammatory process progress and cytokine chain gets disturbed. 
Attainment of clinical remission of articular syndrome in patients with gout and significant expression of imbalance of pro-
and anti-inflammatory cytokines is indicative of pathogenic "contribution" of comorbidity pathological conditions, espe-
cially metabolic syndrome, to support the chronic inflammatory process. 
Key words: gout, comorbidity, cytokine, treatment. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
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quently destroyed as the stem cells are harvested. A 
recent study created new stem lines by deriving hu-
man ES cells from single blastomeres, which al-
lowed obtaining the material without destroying em-
bryos [9]. Unfortunately, this source is not available 
for Ukrainian researchers. 
Auto bone marrow cells (BMCs) do not suffer 
in transplantation from the problem of the human 
leukocyte antigen (HLA) barrier, but, since these 
BMCs would also carry the same abnormal gene as 
the retinal neural cells (RNCs) in hereditary diseases, 
the disease(s) could redevelop. 
Cord blood stem cells (CBSCs) express the 
same markers as ESC, and can differentiate into the 
three embryonic layers: mesoderm (endothelium-like 
cells), ectoderm (neuron-like cells) and endoderm 
(insulin producing cells). CBSCs are less demanding 
in terms of division compared to embryonic cells. 
However, it should be noted that the potential for 
long-term proliferation of CBSCs is significantly 
reduced during prolonged cultivation [17]. 
It can be assumed that further optimization of 
cryopreservation conditions, low temperature storage 
and cultivation will improve the proliferative poten-
tial of CBSCs. 
Moreover, from a technical standpoint, getting 
CBSCs is much simpler than ESCs. Thus, cord blood 
cells are the most suitable source of stem cells. De-
velopment of slow-release formulations of the drug 
substance and methods of gene therapy to stimulate 
retinal cells released neurotrophic factors are solu-
tions to the problem of therapy duration. The use of 
stem cells as long-acting agents may be the most 
affordable way [7]. 
The aim. To study retinal morphological 
changes after intravitreal injection of cryopreserved 
cord blood stem cells to experimental animals with 
neovascular retinopathy. 
Materials and methods. In our study we used 
newborn Wistar rats (n=30). We used brinzolamide-
induced retinopathy as a model of neovascular reti-
nal pathology. Brinzolamide was injected intraperito-
nealy to 20 rats in dose 200 mg/kg, twice daily from 
days 2 to 7 [3-4]. After 5 days of recovery the rats 
were randomized to either: 
First group – experimental. Rats were given 
intravitreal nuclear cells injection n=10 (20 eyes); 
Second group – control. Animals with no treat-
ment, n=10 (20 eyes); 
Third group – intact. Normal rats, n= 10 (20 
eyes). 
For experimental treatment we used cryopre-
served cord blood derived nuclear cells (CB NC). 
We performed single intravitreal injection of CB NC 
in dose 0, 0125 ml (100 000 cells) to animals from 
experimental group. 
Animals were treated according to European 
Convention for the Protection of Vertebrate Animals 
Pic. 1. Normal rat retina. Hematoxylin-eosin staining. ×400: internal limiting membrane (ILM), nerve fiber layer (NFL), gan-
glion cell layer (GCL), inner plexiform layer (IPL), inner nuclear layer (INL), outer plexiform layer (OPL), outer nuclear layer 
(ONL), photoreceptors layer (PhL), pigment epithelium layer (PEL)  
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Pic. 2. Normal rat retina. Hematoxylin-eosin staining. 
×1000, Immersion 
Pic. 3. Control rat retina. Hematoxylin-eosin staining. ×100. 
Arrows indicate neovascular tufts 
Pic. 4. Control rat retina. Hematoxylin-eosin staining. ×100. 
Arrows indicate neovascular tufts above ILM (white), in the 
vitreous cavity (grey), near by lens posterior capsule (black) 
Pic. 5. Experimental rat retina. Hematoxylin-eosin staining. 
×400. Arrows indicate conglomerates of involutioned newly 
formed vessels 
Pic. 6. Experimental rat retina. Hematoxylin-eosin staining. 
×400. Arrows indicate ILM, that is clearly visualized, its 
surface is smooth (black arrows). At the extreme periphery 
of the retina there are newly formed vessels involution 
(white arrows) 
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Table 1 
Dynamics of morphometric changes in the retina of animals in the experimental  
and control groups (в мкм) 
  Experimental group Control group Mean ±SD Mean ±SD 
Central zone 180* 1,41 165 0,63 
Periphery 139,8* 2,0 125 1,41 
IPL 29,2* 0,75 23,2 0,98 
OPL 7* 0,9 5 0,63 
INL 24* 1,55 17,8 0,75 
ONL 40,5* 1,38 31,8 1,17 
GCL 19* 1,1 15 1,41 
 *- statistically significant (р<0,05) difference according to Student's criteria 
Table 2 
Dynamics of morphometric changes in the retina of animals in the intact  
and experimental groups (в мкм) 
  Experimental group Intact group 
Mean ±SD Mean ±SD 
Central zone 180* 1,41 206 1,41 
Periphery 139,8* 2,0 155 0,98 
IPL 29,2* 0,75 38,2 0,75 
OPL 7* 0,9 9,3 1,03 
INL 24* 1,55 27,7 1,86 
ONL 40,5* 1,38 43,7 1,03 
GCL 19* 1,1 22 0,63 
*- statistically significant (р<0,05) difference according to Mann-Whitney's criteria  
used for Experimental and Other Scientific Purposes 
(Strasbourg, 18.III.1986). On the 45th day all the rats 
were euthanized. Each eye was enucleated and kept 
immersed for at least 21 days in a fixative solution 
containing 4 % paraformaldehyde [1]. Six paraffin-
embedded sections (thickness, 5 µm) cut through the 
optic disc of each eye were prepared in a standard 
manner and stained with hematoxylin and eosin. 
Light microscope images were photographed using a 
digital camera.  
To investigate the damage in each retinal layer 
after intraperitoneal brinzolamide or saline injec-
tions, we evaluated the number of cells in the gan-
glion cell layer (GCL) and the thicknesses of the 
inner plexiform layer (IPL), inner nuclear layer 
(INL), outer plexiform layer (OPL), and outer nu-
clear layer (ONL). The cells in GCL and the thick-
nesses of the IPL, INL, and ONL at a distance be-
tween 375 and 625 µm from the optic disc were 
measured on the photographs in a masked fashion by 
a single observer. 
Results & Discussion. Rat retinas from intact 
group animals is represented by ten distinct layers 
that had different thickness in the central and periph-
eral areas (204±2,16 μm and 154,06±1,61 μm, 
tabl.1). Photoreceptor outer segments were short, 
most were fragmentary. Pigment epithelial cells 
formed a brushy structure, contained dark areas. 
Thickness of IPL was 42±2,19 μm, OPL – 18±1,63 
μm, INL – 40,94±1,77 μm, ONL – 55±1,89 μm, 
GCL – 23,06±1,76 μm (tabl. 1). 
In the retinas of intact animals the internal limit-
ing membrane (ILM) in the central and peripheral 
parts was thin, but well-defined (pic. 1).  
This membrane was neuroglial and consisted 
mainly of astrocytes, there were no newly formed 
vessels in its structure (pic. 2).  
Meanwhile, in the rat eyes from the control 
group were revealed morphological patterns of de-
veloped proliferative retinopathy, exciting medial 
and extreme peripheral areas of the retina (pic. 3).  
Neovascular tufts located not only at ILM, but 
also on in the vitreous cavity, near by lens posterior 
capsule (pic. 4). 
Internal limiting membrane had a vague outline 
and was poorly differentiated. On its surface newly 
formed vessels were defined. In addition, almost the 
entire surface of the ILM determined the formation 
of fibrous tissue (epiretinal membrane). Peripheral 
part of the retina was positive to traction deforma-
tion. 
In the rat eyes from the experimental group at 
the mid-peripheral retina we observed newly formed 
vessels at different stages of involution. Latter 
formed conglomerates of membrane structures with 
the nuclei of endothelial cells (pic. 5). 
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Growths of fibrous tissue on the surface of the 
ILM were not determined. ILM was clearly visual-
ized in all sections. At the retinal extreme periphery 
areas of desolated newly formed vessels as well as 
smoothing and flattening of the retinal layers were 
determined (pic. 6).  
In addition, there was an increase in the retina 
thickness in experimental group treated with the CB 
NC, compared to those in control group (tabl. 1). The 
difference in the central and peripheral areas main-
tained. To note, the greatest changes were discovered 
in the inner nuclear layer. It is well known there are 
located horizontal, bipolar cells, as well as a large 
number of Muller cells. It is proved that the latter, 
having a high metabolic activity, deliver products of 
retinal neurons glycogen breakdown required for 
aerobic metabolism. Muller cells also carry out re-
moval of metabolic products from neurons (carbon 
dioxide, ammonia, products of amino acid metabo-
lism), and protect neurons from excessive release of 
neurotransmitters. It is important to indicate that the 
cells of Muller express retinoic acid that is important 
in the development of the retina, central nervous sys-
tem, as well as the visual pigment metabolism [17].  
Comparing the morphometry data from intact 
and experimental groups, we noticed that the retina 
of animals from the experimental group still remains 
more flattened, but there was a tendency of layers 
thickening, mainly the inner nuclear layer (tabl. 2).  
Conclusions 
1. Thus, the potential possibility for regression 
of newly formed blood vessels in the retina was 
demonstrated. It is promoted by administering the 
preparation of cryopreserved cord blood to the ex-
perimental animals. This fact was confirmed pathol-
ogically. After 45 days from the beginning of experi-
ment, and 30 days after intravitreal injection it was 
morphologically identified as follows:  
2. Newly formed vessels in the eyes of rats in 
the experimental group underwent involution and 
forms a conglomerate of membrane structures with 
few nuclei of endothelial cells; 
Neovascularization was not accompanied by 
appearance of fibrous tissue and epiretinal membrane 
formation in the eyes of rats in the experimental 
group.  
Neovascular retinopathy with active neovascu-
lar membrane and vitreo-retinal traction in the poste-
rior segment of the eyeball was detected in the ani-
mals' eyes from the control group.  
Thus, the newly formed vessels appearing after 
intraperitoneal administration of brinzolamide in a 
dose of 200 mg / kg and underwent involution gradu-
ally after single intravitreal injection of cryopre-
served cord blood. Injection of cryopreserved cord 
blood hindered the development of an active prolif-
erative retinopathy with vascular epiretinal mem-
branes and high risk of retinal detachment. In addi-
tion, there was an increase in the thickness of the 
retinal layers (mainly inner nuclear layer) in the ex-
perimental group which suggests a high functional 
activity of these cell layers. These data suggest that 
the influence of cryopreserved cord blood cells may 
both reverse the development of existing new vessels 
and suppress neovascularization process in general.  
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫХ  
ЯДРОСОДЕРЖАЩИХ КЛЕТОК ПУПОВИННОЙ КРОВИ ПРИ НЕОВАСКУЛЯРНОЙ  
РЕТИНОПАТИИ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ КРЫС 
Ю.А. Дёмин1, П.В. Белецкая2 
Резюме. В экспериментальной работе изучалось действие препарата криоконсервированной кордовой крови 
на сетчатую оболочку крыс с моделированной неоваскулярной ретинопатией. 
Установлено, что на 45-ые сутки после однократного интравитреального введения ядросодержащих клеток 
пуповинной крови происходит обратное развитие новообразованных сосудов и нормализация архитектоники сетча-
той оболочки. 
Ключевые слова: криоконсервированная кордовая кровь, неоваскуляризация, ретинопатия, стволовые клетки. 
ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ЗАСТОСУВАННЯ ЯДРОВМІСНИХ КЛІТИН  
КОРДОВОЇ КРОВІ ПРИ НЕОВАСКУЛЯРНІЙ РЕТИНОПАТІЇ  
У ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ЩУРІВ 
Ю.А. Дьомін1, П.В. Білецька 2 
Резюме. В експериментальній роботі вивчалася дія препарату кріоконсервованої кордової крові на сітківку 
щурів із модельованою неоваскулярною ретинопатією. 
Встановлено, що на 45-ту добу після одноразового інтравітреального уведення ядровмісних клітин кордової 
крові відбувається зворотний розвиток новоутворених судин і нормалізація архітектоніки сітківки. 
Ключові слова: кріоконсервована кордова кров, неоваскуляризація, ретинопатія, стовбурові клітини. 
1Харківська медична академія післядипломної освіти 
2 Інститут проблем кріобіології і кріомедицини НАН України 
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Д.В. Жмурик1, Н.Е. Думброва2, Н.И. Молчанюк2, М.В. Милиенко1 
ВЛИЯНИЕ ТРИДЦАТИСУТОЧНОЙ ТАМПОНАДЫ  
ПЕРФТОРОРГАНИЧЕСКИХ СОЕДИНЕНИЙ НА УЛЬТРАСТРУКТУРУ  
СЕТЧАТКИ ГЛАЗ КРОЛИКОВ 
Киевская городская клиническая офтальмологическая больница 
«Центр микрохирургии глаза»1 
ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова НАМН Украины» 2, г. Одесса 
Резюме. Экспериментальное исследование было 
проведено на 12 кроликах (24 глаза). Всем животным 
была выполнена задняя закрытая субтотальная витрек-
томия с последующей 30-суточной тампонадой перф-
торорганическим соединением (ПФОС) – правый глаз; 
«легким» силиконовым маслом или физраствором 
(левый глаз). Электронно-микроскопическое исследо-
вание было проведено после завершения тампонады 
через 7, 14 и 30 суток. После 30-суточной тампонады 
применяемых веществ, структуры сетчатки отвечают 
однотипными изменениями. Однако эти изменения 
относятся к разряду реактивных, а не повреждающих, и 
носят обратимый характер. ПФОС могут рассматри-
ваться как кандидаты для проведения кратковременной 
тампонады.  
Ключевые слова: ультраструктура, сетчатка, 
перфторорганические соединения, «легкое» силиконо-
вое масло. 
Введение. Использование для кратковремен-
ной послеоперационной тампонады веществ с 
высоким удельным весом при хирургическом ле-
чении регматогенных (осложненных передней 
пролиферативной витреоретинопатией) и далеко 
зашедших тракционных диабетических отслоек 
сетчатой оболочки (ОСО), могло бы расширить 
показания к оперативному лечению и улучшить 
не только анатомические, но и функциональные 
результаты [1]. Кратковременная тампонада обес-
печивает интра- и межоперационную эвакуацию 
остаточной субретинальной жидкости, приводит к 
полноценной адаптации сетчатки, может приме-
няться с гемостатической целью, что дает возмож-
ность вводить силиконовое масло на «чистую» 
сетчатку, а также при необходимости проводить 
дополнительную аргоновую лазерную коагуля-
цию. ПФОС имеют удельный вес в среднем в два 
раза больше воды, обладают ценными для витрео-
ретинальной хирургии качествами – химической и 
метаболической инертностью, прозрачностью и 
низкой вязкостью. Впервые в медицине они были 
представлены в 1966 году. С начала восьмидеся-
тых годов жидкие перфторуглероды благодаря 
своей газотранспортной функции используются в 
качестве кровезаменителей (перфторан). О первом 
опыте интравитреального введения ПФОС было 
сообщено Haidt и соавторами в 1982 году, с тех 
пор они активно используются интраоперационно. 
Однако, отношение витреоретинальных хирургов 
к кратковременной тампонаде витреальной полос-
ти ПФОС двоякое, остается открытым вопрос о 
механическом повреждающим действии ПФОС.  
Авторы изучали действие ПФОС на сетчатку 
глаза экспериментальных животных с помощью 
электроретинографии, световой и электронной 
микроскопии, которые проводись без завершения 
тампонады, либо на различных сроках после вы-
ведения ПФОС с витреальной полости с одним 
определенным сроком тампонады [2, 4], что по 
нашему мнению, не дает возможности оценить 
обратимость изменений сетчатки после тампона-
ды ПФОС и операционной травмы. 
Актуально было бы провести исследования 
влияния на ультраструктуру сетчатки глаза кро-
ликам 30-суточной тампонады в условиях макси-
мально приближенным к реальным клиническим 
с проведением задней закрытой субтотальной 
витректомии. Используя для тампонады ПФОС 
максимальной степени очистки и с большим уде-
льным весом (перфторпергидронафталин – 1.94 г/
см3). Также изучить ультраструктуру сетчатки в 
разные сроки после завершения тампонады 
ПФОС и сравнить эти данные с результатами, 
полученными после тампонады не только физио-
логическим раствором, но и со стандартным, ши-
роко используемым тампонирующим веществом 
– «легким» силиконовым маслом.  
Также необходимо учитывать, что кролик 
постоянно находится в одном положении и для 
электронно-микроскопического исследования 
(ЭМИ) необходимо выделять нижние сегменты 
сетчатки для изучения действия ПФОС и верхние 
– для изучения влияния «легкого» силиконового 
масла. 
Цель исследования. Изучить влияние там-
понады ПФОС (30 суток) на ультраструктуру 
сетчатки глаза кролика в эксперименте; сравне-
нить действия ПФОС, физиологического раство-
ра и «легкого» силиконового масла в динамике 
путем проведения ЭМИ на различных сроках 
после завершения тампонады (7, 14, 30 дней).  
Материал и методы. Экспериментальное 
исследование проведено на 12 кроликах-самцах 
(24 глаза) породы шиншилла массой 3,5+/-0,5 кг, 
в возрасте 6,5+/-0,5 месяцев. Тампонада ПФОС 
составляла 30 суток. 
ЭМИ сетчатки проводились всем животным 
на различных сроках после завершения тампона-
ды витреальной полости ПФОС, физиологичес-
ким раствором, и «легким» силиконовым маслом. 
Все животные после завершения тампонады бы-
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ли разделены на три группы, соответственно сро-
кам исследования: 
- первая группа (четыре кролика) – проведе-
ние ЭМИ сетчатки через семь суток после завер-
шения тампонады; 
- вторая группа (четыре кролика) – проведе-
ние ЭМИ сетчатки через 14 суток после заверше-
ния тампонады; 
- третья группа (четыре кролика) – проведе-
ние ЭМИ исследования сетчатки через 30 суток 
после завершения тампонады. 
Во всех случаях второй глаз (левый) был кон-
трольным. На контрольных глазах мы проводили 
тампонаду «легким» силиконовым маслом вязкос-
тью 5700 сСт (два кролика из группы) и физиоло-
гическим раствором (два кролика из группы). 
Все оперативные вмешательства, а также 
выведение животных из эксперимента выполняли 
в соответствии с «Правилами обращения с лабо-
раторными животными» [3].  
Методика оперативного вмешательства 
Подготовка. Анестезия: внутримышечно 
раствор тиопентала натрия в дозе 2 мг/кг, эпибу-
льбарно 0,5 % раствор проксиметакаина. Мидри-
аз: эпибульбарно по 1 капле 1 % атропина суль-
фата и 2,5 % фенилэфрина. Перед проведением 
оперативного вмешательства эпибульбарно 0,3 % 
раствор офлоксацина.  
Задняя закрытая субтотальна витректомия 
(ЗЗСВ) проводилась под контролем операционного 
микроскопа OPTON OpMi-8 аппаратом КФЭ-01-
«МЕДА-НН» (частота 1200 уд/мин, аспирация 150 
мм рт. ст.) инструментами 23G и 20G. В полость 
правого глаза вводили 1,5 мл ПФОС – перфторпер-
гидронафталин. В полость левого глаза (контроль) 
вводили 1-1,5 мл «легкого» силиконового масла вяз-
костью 5700 сСт, либо физиологический раствор. 
После завершения витрэктомии в конъюнктиваль-
ную полость закладывали мазь 0,3 % офлоксацина. 
Завершение тампонады осуществлялось пос-
ле проведения подготовки описанной выше. Вы-
ведение ПФОС и «легкого» силикона выполняли 
под контролем операционного микроскопа OP-
TON: OpMi-8 аппаратом КФЭ-01-«МЕДА-
НН» (аспирация 150 мм рт. ст.). На глазах с про-
ведением тампонады физиологическим раство-
ром осуществляли замену физраствора.  
Для ЭМИ кусочки ткани сетчатки кролика 
(нижние сегменты сетчатки при тампонаде 
ПФОС и «тяжелым» силиконовым маслом и вер-
хние сегменты при тампонаде «легким» силико-
новым маслом вязкостью 5700 сСт: фиксировали 
в 2,5 % растворе глютаральдегида на фосфатном 
буфере при значении рН – 7,4 с последующей 
дофиксацией 1 % раствором осмиевой кислоты 
при том же рН буферного раствора. Затем образ-
цы обезвоживались в спиртах восходящей крепо-
сти. Пропитывание материала и его заключение 
производилось в смеси эпон-аралдит. Затем ульт-
ратонкие срезы контрастировались по методике 
двойного контрастирования, принятого в элект-
ронной микроскопии. Материал изучался под 
электронным микроскопом ПЭМ-100-01. 
Результаты исследования и их обсуждение.  
Реакция элементов сетчатки на 30-
суточную тампонаду ПФОС 
1-ая группа. Спустя семь суток после 30-
суточной тампонады ПФОС ультраструктура 
пигментного эпителия сетчатки не отличается от 
нормальной, за исключением единичных клеток, 
в которых наблюдается вакуолизация цитоплаз-
матических структур (рис. 1).  
Рис. 1. Ультраструктура сетчатки через семь дней после 
30-суточной тампонады ПФОС 
Мелкая вакуолизация цитоплазматических структур 
клеток пигментного эпителия. 
Электронная микрофотография. Х 4000. 
Условные обозначения: ПЭС – пигментный эпителий 
сетчатки, ХК – хориокапилляр, ГЭС – гладкая эндоплаз-
матическая сеть, М  – митохондрия 
Рис. 2. Ультраструктура сетчатки через семь дней после 
30-суточной тампонады ПФОС 
Крупные осмофильные включения в цитоплазме отрост-
ков мюллеровских клеток у внутренней пограничной 
мембраны. 
Электронная микрофотография. Х 3000. 
Условные обозначения: ГК – ганглиозная клетка, Я - 
ядро, ОМЮК - отростки мюллеровских клеток, ОВ - 
осмофильные включения 
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Рис. 3. Ультраструктура сетчатки через 14 дней после 
30-суточной тампонады ПФОС 
Область ядер фоторецепторных клеток без изменений. 
Электронная микрофотография. Х 3000. 
Условные обозначения: ФК – фоторецепторная клетка, 
ВСФК - внутренние сегменты фоторецепторных клеток 
Рис. 4. Ультраструктура сетчатки через семь дней после 
30-суточной тампонады силикона. 
Мелкая вакуолизация отдельных внутриклеточных 
структур клетки пигментного эпителия сетчатки. 
Электронная микрофотография. Х 3000. 
Условные обозначения: ПЭС – пигментный эпителий 
сетчатки, ГЭС – гладкая эндоплазматическая сеть, М – 
митохондрия, НСФК - наружные сегменты фоторецеп-
торных клеток 
Рис. 5. Ультраструктура сетчатки через семь дней после 
30-суточной тампонады силикона 
Структура цитоплазмы и ядер фоторецепторных клеток 
в нормальном состоянии. 
Электронная микрофотография. Х 5000. 
Условные обозначения: ФК – фоторецепторная клетка, 
Ц – цитоплазма, Я – ядро 
Рис. 6. Ультраструктура сетчатки через 14 дней после 
30-суточной тампонады ПФОС 
Внутренние сегменты фоторецепторных клеток в нор-
мальном состоянии. 
Электронная микрофотография. Х 6000. 
Условные обозначения: ВСФК - внутренние сегменты 
фоторецепторных клеток, Ц - цитоплазма 
Фоторецепторные клетки (ФК) в этот срок 
без видимых изменений. Нейроны и нервные 
структуры внутренних слоёв сетчатки также без 
изменений. В цитоплазме отростков мюллеровс-
ких клеток (МЮК) у внутренней пограничной 
мембраны (ВПМ) встречаются осмиофильные 
включения, состоящие из мелких гранул, что от-
личает структуру МЮК от нормальной (рис. 2).  
2-ая группа. Спустя 14 суток ультраструктура 
клеток, пигментный эпителий сетчатки (ПЭС) прак-
тически без изменений. ФК и нейроны остальных 
слоёв сетчатки выглядят нормальными (рис. 3).  
В отростках МЮК у ВПМ также как и в пре-
дыдущем сроке, наблюдаются включения осмио-
фильных гранулярных скоплений. 
3-тья группа. Спустя 30 суток после завер-
шения тампонады изучаемые структуры сетчатки 
не отличаются от нормальных. 
Реакции элементов сетчатки на 30-суточною 
тампонаду «легким» силиконовым маслом вязко-
стью 5700 сСт. 
1-ая группа. Спустя семь суток после удаления 
силиконового масла из витреальной полости глаза 
ультраструктура большей части изученных клеток 
ПЭС без видимых изменений; часть же содержит в 
цитоплазме различных размеров везикулы и более 
крупные электронно-прозрачные полости, т.е. на-
блюдаются признаки незначительных гидропичес-
ких изменений цитоплазматических структур. ФК 
без изменений, как и нейроны других слоёв сетчат-
ки. В цитоплазме отростков МЮК у ВПМ наблю-
даются округлые включения, состоящие из осмио-
фильных плотно уложенных гранул, окружённых 
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электронно-прозрачным ободком. Эти включения 
часто более крупные, чем это наблюдалось в мате-
риале с тампонадой ПФОС (рис. 4, 5).  
2-ая группа. Спустя 14 суток после заверше-
ния тампонады в данном материале грубая  
отслойка сетчатки, связанная, по-видимому, с 
манипуляциями во время осуществления экспе-
римента. С этим связаны и гидропические изме-
нения и разрывы клеток ПЭС, а также отрыв от 
ПЭС наружных сегментов фоторецепторных кле-
ток (НСФК). ФК и нейроны сетчатки, в целом, не 
изменены. 
3-тья группа. Спустя 30 суток после заверше-
ния тампонады изученные ультраструктуры элеме-
нтов сетчатки не отличаются от нормальных.  
Реакции элементов сетчатки на 30-
суточною тампонаду физиологическим раст-
вором. 
1,2,3-тья группы. Все изученные элементы 
сетчатки через 7,14 и 30 суток визуально норма-
льны (рис. 6).  
Таким образом, электронно-микроскопи-
ческие исследования показали, что после 30-
суточной тампонады ПФОС и «легким» силико-
ном через семь суток наблюдаются лёгкие реак-
тивные изменения гидропического характера в 
цитоплазме ряда клеток ПЭС. Спустя 14 и 30 
суток после окончания тампонады структура изу-
ченных элементов сетчатки близка к нормальной. 
Однако следует отметить, что на 7-14-ые сутки в 
цитоплазме отростков МЮК у ВПМ выявлены 
округлые образования содержащие скопления 
осмиофильных гранул. Это могут быть вторич-
ные лизосомы, которые утилизируют чужерод-
ный материал внутриклеточно. Имеет ли это от-
ношение к утилизации веществ, использованных 
для тампонады, сказать трудно. При использова-
нии физ.  раствора ультраструктура изученных 
элементов сетчатки, практически, не изменена.  
Вывод 
Поскольку влияние 30-суточной тампонады 
перфторорганическим соединением не оказывает 
значительного влияния на ультраструктурное 
строение сетчатки и сопоставимо со стандартным 
широко используемым тампонирующим вещест-
вом – «легким» силиконовым маслом он может 
рассматриваться как кандидат для кратковремен-
ной тампонады.  
Перспективы дальнейших исследований. 
Применение перфторорганического соединения с 
целью длительной тампонады представляет инте-
рес и требует дальнейших исследований.  
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ВПЛИВ ТРИДЦЯТИДЕННОЇ ТАМПОНАДИ ПЕРФТОРОРГАНІЧНИМИ СПОЛУКАМИ  
НА УЛЬТРАСТРУКТУРУ СІТКІВКИ КРОЛИКА 
Д.В. Жмурик1, Н.Е. Думброва2, Н.І. Молчанюк2, М.В. Мілієнко1 
Резюме. Експериментальне дослідження було проведено на 12 кроликах (24 ока). Всім тваринам була викона-
на задня закрита субтотальна вітректомія з наступною 30-денною тампонадою перфторорганічною сполукою 
(ПФОС) – праве око, «легким» силіконом або фізрозчином (ліве око). Електронно-мікроскопічне дослідження було 
проведено після завершення тампонади 7, 14 і 30 днів. Після 30-денної тампонади використаними сполуками стру-
ктури сітківки відповідають однаковими змінами. Проте ці зміни реактивні, а не пошкоджувальні і мають оборот-
ний характер. ПФОС можуть розглядатися як кандидати для короткочасної тампонади. 
Ключові слова: ультраструктура, сітківка, перфторорганічні сполуки, «легкий» силікон.  
EFFECT OF THIRTY DAY TAMPONADE WITH PERFLUORORGANIC COMPOUNDS  
ON RABIT’S RETINAL ULTRASTRUCTURE  
D.V. Zhmuryk1, N.E. Dumbrova2, N.I. Molchaniuk2, M.V. Miliienko1 
Abstract. Experimental study was performed on 12 (24 eyes) rabbits. All animals underwent back closed subtotal 
vitrectomy, followed by a 30-day tamponade perfluororganic compound (PFOC) of the right eye, lightweight silicone or 
saline (left eye). Electron microscopic examination was carried out after 7, 14 and 30 day tamponade. After a 30-day tam-
ponade with the compounds, the structures of the retina respond with similar changes. However these changes were reac-
tive, not damaging, and they are reversible. The compounds can be used for momentary tamponade.  
Кey words: ultrastructure, retina, perfluororganic compounds, lightweight silicone.  
1Municipal clinical ophthalmology hospital “Eye microsurgery center” (Kyiv) 
2SI “V.P. Filatov Institute of eye diseases and tissue therapy of NAMS of Ukraine” (Odessa) 
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УДК 616.351-002.44-036.12-092:616.34-008.8-02 
А.Г. Іфтодій, І.М. Козловська, О.А. Оленович, О.В. Білик, С.П. Бродовський  
ВПЛИВ МІКРОФЛОРИ КИШЕЧНИКУ НА ПАТОГЕНЕЗ ПЕРЕБІГУ  
ХРОНІЧНИХ УСКЛАДНЕНИХ АНАЛЬНИХ ТРІЩИН 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Вивчено вплив мікрофлори випорожнень 
на формування мікрофлори анальних тріщин та роль 
останньої у патогенезі хронічного захворювання. Про-
ведені бактеріологічні дослідження свідчать, що в пато-
генезі розвитку хронічних анальних тріщин бере участь 
умовно-патогенна та патогенна мікрофлора. Загальна 
бактеріальна контамінація тріщин становила 3,75±0,27 
lg КУО/см3 у змиві, а кількісний вміст окремих видів 
бактерій коливався від 1,95±0,18 до 2,63±0,21 lg КУО у 
змиві. Показано, що при лікуванні даної патології необ-
хідно застосовувати терапію, направлену на ерадикацію 
даної мікрофлори різними антибактеріальними препа-
ратами та фізичними методами.  
Ключові слова: хронічні анальні тріщини, мікро-
флора кишкових випорожнень, мікрофлора анальної 
тріщини. 
Вступ. Під мікробіоценозом кишечнику ро-
зуміють мікроекологічну систему організму, що 
утворилася в процесі філогенетичного розвитку в 
травному тракті людини. Мікробна флора кишеч-
нику бере участь у багатьох життєво важливих 
процесах макроорганізму, має вагомий вплив на 
патогенез захворювань кишечнику [3]. Зміни які-
сного і/або кількісного складу мікрофлори певно-
го біотопу, транслокація різних її представників у 
невластиві біотопи, а також метаболічні й імунні 
порушення відіграють важливу етіопатогенетич-
ну роль у формуванні хронічних анальних трі-
щин (ХАТ) [9]. 
Основними представниками обов'язкової 
(облігатної) мікрофлори товстої кишки людини є 
біфідобактерії, бактеріоди, лактобацили, кишкова 
паличка й ентерококи. Вони становлять 99 % усіх 
мікробів, тільки 1 % від загального числа мікроор-
ганізмів належать до умовно-патогенних бактерій: 
стафілококи, протей, клостридії, синьогнійна па-
личка, лактозонегативні ентеробактерії та інші. 
Склад факультативної групи є варіабельним. Біль-
шість з них знаходяться там тривало, але в нормі 
патогенної дії не проявляють. Транзиторна мікро-
флора представлена флавобактеріями, ацинетоба-
ктерами, деякими псевдомонадами [5]. 
Біотопом із високим ступенем мікробної кон-
тамінації (більше чотирьохсот п’ятдесяти видів 
мікроорганізмів) є товста кишка. Кількість мікроо-
рганізмів, що колонізують кожен відділ товстої 
кишки, збільшується в дистальному напрямку: 
якщо в проксимальній ділянці висхідної ободової 
кишки загальне число бактеріальних клітин стано-
вить 108-109 в 1г, то в прямій кишці цей показник 
виявляється рівним 1011-1012 бактеріальних клітин 
в 1г, причому домінування внутрішньопорожнин-
ної мікрофлори над мукозною в дистальному на-
прямку стає все більш вираженим [4]. 
Не викликає сумніву той факт, що нормаль-
на мікрофлора людини, на відміну від патогенної, 
виконує численні функції з підтримки нормаль-
ного гомеостазу організму [1]. Мікрофлора забез-
печує бактеріостатичний, противірусний ефект та 
повноцінний захист організму від збудників ін-
фекційних захворювань; бере участь у формуван-
ні колонізаційної резистентності та в підтримці 
енергетичного, метаболічного та іонного гомеос-
тазу організму; регулює перистальтику кишечни-
ку та стимулює імунну систему людини. У фізіо-
логічному сенсі значення мікрофлори для люди-
ни нітрохи не менше, ніж значення будь-якого 
іншого життєво важливого органа. Представники 
нормальної мікрофлори кишечнику гальмують 
ріст і розмноження умовно-патогенних і патоген-
них мікроорганізмів – ентеропатогенних кишко-
вих паличок, клебсієл, протея, деяких видів саль-
монел та шигел, золотистого стафілокока та ін. 
[2, 6]. 
Кишкова мікрофлора має безпосереднє від-
ношення до формування та підтримання активно-
сті як системного, так і місцевого імунітету сли-
зової оболонки кишечнику, насамперед товстої 
кишки. Представники нормального мікробіоце-
нозу впливають і на неспецифічну резистент-
ність, і на специфічний клітинний і гуморальний 
імунітет. Нормальна флора регулює баланс між 
прозапальними та протизапальними цитокінами. 
Знижена імуногенність лактобактерій для кишеч-
нику та організму загалом має біологічний сенс, 
оскільки володіючи зниженою антигенністю, 
вони вступають у контакт із слизовою кишкової 
стінки й оберігають останню від проникнення 
патогенних мікроорганізмів [9]. Бактерії прямої 
кишки позитивно впливають на здатність її сли-
зової оболонки до регенерації та на процеси ди-
ференціювання клітинних структур. 
У низці випадків дисбіоз стає визначальним 
чинником у формуванні патологічного процесу в 
організмі та є провідним у розвитку хронічних 
захворювань травного тракту. Якісні та кількісні 
зміни нормальної мікрофлори під впливом різних 
екзогенних і ендогенних факторів призводять до 
порушення еубіозу, який свідчить про зниження 
резистентності організму і, зазвичай, обтяжує 
перебіг основного захворювання, погіршуючи 
його прогноз [2, 8]. Мікробіологічний чинник є 
одним із основних, що впливає на процес загою-
вання хронічних ускладнених анальних тріщин. 
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Мета дослідження. Вивчити вплив кількіс-
ного та якісного складу мікрофлори кишкових 
випорожнень на формування мікробіоценозу ана-
льних тріщин, дослідити роль мікрофлори в пато-
генезі хронічних тріщин прямої кишки. 
Матеріал і методи. У хворих на ХАТ дослі-
джували видовий склад та популяційний рівень 
мікрофлори порожнини товстої кишки. Для прове-
дення бактеріологічного аналізу калу з останньої 
порції кишкових випорожнень здійснювали забір 
матеріалу в стерильний посуд із додаванням ізото-
нічного розчину хлориду натрію (розведення 10-1). 
З гомогенату в подальшому готували ряд серійних 
десятикратних розведень (10-2-10-12) із подальшим 
висівом на специфічні для відповідної групи мік-
роорганізмів живильні середовища та визначен-
ням видового складу, популяційного рівня біфідо- 
і лактобактерій, кишкової палички з нормальною 
й зміненою ферментативною активністю, деяких 
представників умовно-патогенної флори, грибів 
роду Candida тощо. 
Для оцінки мікробіоценозу анальних тріщин 
проводили бактеріологічне дослідження змиву 
мазка, взятого стерильним тампоном безпосеред-
ньо з дефекту слизової оболонки в глибині трі-
щини, доставкою матеріалу до бактеріологічної 
лабораторії за допомогою транспортного середо-
вища Amies із подальшим висівом на селективні 
середовища та ідентифікацією мікроорганізмів.  
Популяційний рівень кожного виду чи групи 
мікроорганізмів визначали за кількістю колоніє-
утворюючих одиниць (КУО) в 1 г (чи мл), наво-
дячи результат у вигляді десяткового логарифму 
цього показника – lg КУО/г. Ступінь домінування 
того чи іншого збудника в угрупуванні оцінюва-
ли за коефіцієнтом постійності (С%), а для оцін-
ки частоти виявлення популяцій різних мікроор-
ганізмів у досліджуваному матеріалі використо-
вували показник частоти зустрічальності (Рі) [7]. 
Одержані дані опрацьовані методами варіаційно-
го статистичного аналізу з визначенням парного 
критерію Стьюдента за програмою «Biostat». 
Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх обстежених хворих на ХАТ визначається 
порушення мікробіоценозу анального вмісту 
(табл. 1). Найчастіше це проявляється у вигляді 
зменшення на декілька порядків загальної кілько-
сті автохтонної мікрофлори, зокрема лактобакте-
рій, біфідобактерій, кишкової палички і бактерої-
дів. А також зростання умовно-патогенної мікро-
флори: золотистого стафілокока, ентеробактерій 
(клебсієла, ентеробактер, цитробактер), протея, 
клостридій та ентерококів. Крім кількісного пору-
шення складу мікробіоценозу анального випорож-
нення, також відзначаємо зміни якісного складу, 
які характеризуються появою патогенних мікроо-
рганізмів, таких, як гемолітична Escherichia coli, 
P.aeruginosa та гемолітичні стрептококи. 
Результати досліджень частоти виділення 
бактерій зі змішаної мікрофлори ХАТ та їх кіль-
кісна характеристика наведені в таблиці 2. У змі-
шаній мікрофлорі ХАТ завжди наявні бактерії 
роду Escherichia, які виділялися в 100 % випад-
ків. Практично в половині досліджених проб ви-
ділялися ентерококи, коагулазонегативні стафі-
лококи та бактероїди – від 44,1 % до 52,9 %. Зо-
лотистий стафілокок та синьогнійна паличка ная-
вні в складі змішаної мікрофлори в 14,7-17,5 %. 
Частота виділення ентеробактерій (Klebsiella spp., 
Enterobacter spp., Citrobacter spp.), протея і клос-
тридій не перевищувала 10,0%, а стрептококів – 
всього 2,9 % (одна проба). 
Щодо кількісної характеристики бактерій у 
складі змішаної мікрофлори, то можна відзначи-
ти, що загальна бактеріальна контамінація трі-
щин становила 3,75±0,27 lg КУО/см3 у змиві, а 
кількісний вміст окремих видів бактерій коливав-
ся від 1,95±0,18 до 2,63±0,21 lg КУО у змиві.  
Висновки 
1. Проведені бактеріологічні дослідження 
вказують на важливу роль умовно-патогенної та 
патогенної мікрофлори в патогенезі хронічних 
анальних тріщин. Це, у свою чергу, визначає не-
обхідність включення заходів (антибактеріальні 
препарати, фізичні методи та ін.), спрямованих 
на ерадикацію даної мікрофлори, до програми 
комплексного лікування тріщин прямої кишки з 
метою відновлення мікроекології кишечнику та 
покращення лікувального ефекту. 
2. Впровадження результатів дослідження в 
клініку є перспективним і актуальним, оскільки 
подальше визначення чутливості до антибіотиків 
та антисептиків ідентифікованої в пацієнтів із 
хронічними анальними тріщинами дозволить 
провести раціональне етіопатогенетичне лікуван-
ня даної групи пацієнтів. 
Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується вивчити результати ліку-
вання хронічних анальних тріщин, спрямованого 
на їх основні мікробіологічні патогенетичні меха-
нізми. 
Література 
1. Ардатская М.Д. Микробиоценоз кишечника и его роль 
в развитии и поддержании заболеваний желудочно-
кишечного тракта / М.Д.Ардатская // Нов. мед. и фар-
мации. – 2010. – № 11-12. – С. 331-332. 
2. Бондаренко В.М. Дисбактериоз кишечника как клини-
ко-лабораторный синдром: современное состояние 
проблемы / В.М. Бондаренко, Т.В. Мацулевич. – М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2007. – 304 с. 
3. Бондаренко В.М. Роль условно-патогенных бактерий 
при хронических воспалительных процессах различ-
ной локализации / В.М. Бондаренко. – Тверь: Триада, 
2011. – 88 с. 
4. Броновец И.Н. Нарушение микрофлоры кишечника: 
профилактика и лечение / И.Н. Броновец // Мед. ново-
сти. – 2009. – № 8. – С. 35-39. 
5. Дисбиоз кишечника. Руководство по диагностике и 
лечению / Под ред. проф. Ткаченко Е.И., проф. Суво-
рова А.Н. – СПб.: Спецлит, 2007 – 238 с. 
6. Диагностика и лечение дисбактериоза кишечника у 
детей и взрослых. Meтoдичнi рекомендации /  
[Дзяк Г.В., Грищенко I.I., Шостакович-Корецька Л.Р. 
Залевський B.I.]. – Днепропетровск, 2000. – 32 с. 
7. Микельсаар М.Э. Оценка количественного состава 
микрофлоры фекалий / М.Э. Микельсаар, У.Х. Сийгур, 
А.А. Ленцнер // Лаб. дело. – 1990. – № 3. – С. 62-66. 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
82 
 
Рецензент – проф. С.Є. Дейнека                                         Buk. Med. Herald. – 2014. – Vol. 18, № 3 (71). – P. 78-82 
Надійшла до редакції 15.05.2014 року 
 
8. Практична мікробіологія: посібник / [Климнюк С.І., 
Ситник І.О., Творко М.С., Широбоков В.П.]. – Терно-
піль: Укрмедкнига, 2004. – 440 с. 
9. Хавкин А.И. Микробиоценоз кишечника и иммуни-
тет / А.И. Хавкин // Рус. мед. ж. – 2003. – № 3. –  
С. 17-21. 
ВЛИЯНИЕ МИКРОФЛОРЫ КИШЕЧНИКА НА ПАТОГЕНЕЗ ТЕЧЕНИЯ  
ХРОНИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕННЫХ АНАЛЬНЫХ ТРЕЩИН 
А.Г. Ифтодий, И.М. Козловская, О.А. Оленович, О.В. Билык, С.П. Бродовский  
Резюме. Изучено влияние микрофлоры испражнений на формирование микрофлоры анальных трещин и роль 
последней в патогенезе хронического заболевания. Проведенные бактериологические исследования свидетельству-
ют, что в патогенезе развития хронических анальных трещин участвует условно-патогенная и патогенная микроф-
лора. Общая бактериальная контаминация трещин составляла 3,75±0,27 lg КОЕ/см3 в смыве, а количественное 
содержание отдельных видов бактерий колебался от 1,95±0,18 до 2,63±0,21 lg КОЕ в смыве. Поэтому при лечении 
данной патологии необходимо применять терапию, направленную на эрадикацию данной микрофлоры различными 
антибактериальными препаратами и физическими методами. 
Ключевые слова: хронические анальные трещины, микрофлора кишечных испражнений, микрофлора аналь-
ной трещины. 
EFFECT OF INTESTINAL MICROFLORA ON THE PATHOGENESIS  
OF RECURRENT ANAL FISSURE CHRONIC COMPLICATIONS 
A.Н. Iftodii, I.М. Kozlovska, O.A. Olenovych, O.V. Bilyk, S.P. Brodovs’kyi  
Abstract. We study the influence of the stool microflora on the formation of anal fissures microorganisms and the 
role of the latter in the pathogenesis of chronic disease. Conducted bacteriological studies suggest that the pathogenesis of 
chronic anal fissure involved opportunistic and pathogenic organisms. General bacterial contamination of fissures was 
3,75±0,27 lg CFU/sm3 in discharge, and quantitative content of certain bacterial species varied from 1,95±0,18 to 
2,63±0,21 lg CFU in discharge. Therefore, the treatment of this pathology should include the therapy aimed at eradication 
of microorganisms by various antibacterial agents and methods. 
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ОСОБЛИВОСТІ КАРНІТИНОВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ ПРИ  
ПОЗАЛІКАРНЯНІЙ ПНЕВМОНІЇ У ДІТЕЙ ПЕРШИХ РОКІВ ЖИТТЯ 
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького 
Резюме. У роботі представлені результати обсте-
ження 87 дітей перших років життя, що хворіють на 
позалікарняну пневмонію. Установлено, що в дітей, 
особливо з ускладненим перебігом пневмонії, виявля-
ють зниження вмісту загального карнітину в крові, що 
свідчить про наявність клітинного енергодефіциту. 
Виявлення карнітинової недостатності визначає доціль-
ність її корекції. 
Ключові слова: позалікарняна пневмонія, карні-
тинова недостатність. 
Вступ. Загальновідомо, що пневмонія в ді-
тей, особливо ускладнена, супроводжується тка-
нинною гіпоксією. В умовах гіпоксії альвеоляр-
но-капілярна мембрана виявляє високу метаболі-
чну активність по відношенню до біологічно ак-
тивних речовин, білково-полісахаридних компле-
ксів, ліпідів, вуглеводів і швидко відчуває значні 
енергетичні потреби й особливу чутливість до 
порушень енергетичних процесів [1-3]. 
У зв’язку з цим, науково-практичний інтерес 
звісно викликає вивчення особливостей мітохон-
дріального транспорту метаболізму в дітей за 
різного перебігу позалікарняної пневмонії (ПП) 
шляхом визначення вмісту загального карнітину 
в крові. 
Вивчення вмісту карнітину видається над-
звичайно важливим, тому що загальний карнітин 
розглядають як один з основних біохімічних мар-
керів клітинного енергодефіциту [2-5, 7]. 
Згідно з даними ряду досліджень, у дітей пер-
шого року життя недостатність карнітину розвива-
ється досить швидко з огляду на те, що в цей пері-
од становлення дитини істотно зростає значимість 
жирів, як джерела енергії, а в їх синтезі бере важ-
ливу участь саме карнітин. Необхідно також вра-
хувати, що ендогенні запаси карнітину дуже обме-
жені і швидко виснажуються, особливо в умовах 
приєднання інфекційних захворювань та помилок 
при вигодовуванні [1-3, 6, 7]. 
Мета дослідження. Виявити частоту реєст-
рації і ступінь виразності карнітинової недостат-
ності в дітей перших років життя за різного пере-
бігу позалікарняної пневмонії для підвищення 
ефективності лікування та оптимізації наслідків 
захворювання. 
Матеріал і методи. Для досягнення мети 
обстежено 87 дітей (41 – хлопчики, 46 – дівчатка) 
віком від шести місяців до трьох років, які отри-
мували лікування з приводу ПП. Пацієнтів розпо-
діляли на дві клінічні групи порівняння. До I гру-
пи (основної) увійшли 44 пацієнти з ускладненим 
перебігом позалікарняної пневмонії (УПП), що 
становило 56,6 % від когорти обстежених. Другу 
(II) групу порівняння сформували 43 пацієнти із 
неускладненим перебігом позалікарняної пневмо-
нії (НПП), частка таких дітей дорівнювала 49,4 %. 
Поряд із загальноприйнятим клінічно-
лабораторним та інструментальним обстеженням 
у пацієнтів вивчали вміст карнітину в крові. Ви-
значення концентрації загального карнітину про-
водили спектрофотометричним методом на апа-
раті «Genesys 10 VV» (США). Дослідження про-
водилося в медичній лабораторії «Нова діагнос-
тика», свідоцтво № ВЛ-1592013. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
До обласної дитячої клінічної лікарні діти надхо-
дили, як правило, у тяжкому (59 осіб – 67,8 %) і 
вкрай тяжкому (20 осіб – 23,0 %) стані. Тільки у 
восьми пацієнтів (9,2 %) стан оцінений як серед-
ньої тяжкості. На підставі клінічно-
рентгенологічного дослідження з'ясували, що в 
більшості випадків (71 дитина – 81,6 %) у пацієн-
тів мало місце однобічне ураження легень, в ін-
ших випадках (16 – 18,4 %) встановлено двобіч-
ний характер запального процесу.  
Примітно, що в переважній більшості в об-
стежених пацієнтів констатували полісегментар-
не ураження легень із вираженими явищами ди-
хальної недостатності. З числа гнійних і негній-
них ускладнень у обстежених дітей найчастіше 
діагностували плеврит (26 осіб – 59 %). Пневмо-
торакс розвинувся в п’яти осіб (11,4 %); поодино-
кі абсцеси констатували у двох випадках (4,5 %). 
У 14 пацієнтів зареєстровано токсико-септичний 
стан (31,8 %). У двох випадках мали місце ознаки 
ДВЗ-синдрому (4,5 %) тощо.  
Як показують результати дослідження, в усіх 
пацієнтів незалежно від тяжкості перебігу пнев-
монічного процесу, спостерігалося зниження вмі-
сту загального карнітину в крові. При цьому най-
виразніші зміни траплялися в дітей із тяжким, 
ускладненим перебігом пневмонії. Так, із 44 паці-
єнтів I групи знижений вміст карнітину високого 
ступеня (менше 30,0 мкмоль/л) встановлено у 
81,8 % випадків. У решти восьми пацієнтів даної 
групи (18,2 %) зареєстровані показники з помір-
ним ступенем порушення (від 31 мкмоль/л до 50 
мкмоль/л). При цьому, у віковому аспекті рефе-
рентні значення вмісту загального карнітину 
складають: від 1 до 23 місяців – 15-55 мкмоль/л, 
від 2 до 17 років – 20-60 мкмоль/л. Дослідження 
загального карнітину в крові серед здорових ді-
тей цього ж віку контрольної групи встановлено 
на рівні 60,4±3,8 мкмоль/л.  
У групі дітей із НПП високий ступінь дефі-
циту карнітину відзначено тільки в 14 із 43 осіб, 
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що становило 32,6 % спостережень. В інших ви-
падках (67,4 %) у пацієнтів траплялися помірно 
знижені показники вмісту загального карнітину в 
периферичній крові (36,8±3,1 мкмоль/л). Підра-
хунок середніх величин вмісту карнітину в крові 
в дітей із ПП показав, що найбільш виразну недо-
статність установлено в групі хворих із тяжким, 
ускладненим перебігом (23,9±4,1 мкмоль/л), тоді 
як у дітей із неускладненим перебігом (41,3±3,2 
мкмоль/л; р≤0,05).  
Таким чином, у дітей незалежно від тяжкості 
перебігу ПП, закономірно виявляються ознаки 
порушеного мітохондріального транспорту мета-
болізму у вигляді зниження вмісту загального 
карнітину в крові. Примітно, що в переважній 
більшості випадків карнітинова недостатність 
спостерігалась у дітей із тяжким, ускладненим 
перебігом пневмонії.  
У цьому зв’язку слід зазначити ймовірність 
впливу на дану ситуацію ряду несприятливих 
чинників, які спричинили розвиток ускладненого 
перебігу захворювання. Зокрема, ряд дослідників 
[1-3, 6] підкреслюють значення незрілості ферме-
нтів (γ-бутиробетаінгідроксилаза), невеликої м’я-
зової маси тіла в цьому віці, недостатнє надхо-
дження в організм дитини з їжею необхідних 
компонентів для підтримки достатнього рівня 
карнітину в крові і тканинах. Примітно, що деякі 
автори [2, 4]  тяжкий перебіг пневмонії з розвит-
ком життєнебезпечних ускладнень, проявами 
синдрому системної запальної відповіді у дітей 
перших років життя пов’язують із карнітиновою 
недостатністю.  У свою чергу, в окремих роботах 
показано, що при ускладненій пневмонії,  особли-
во при розвитку згаданого синдрому, значно зро-
стають енергетичні витрати організму дитини, 
зумовлені супутньою вираженою дихальною не-
достатністю і гіпоксією [4-6]. 
Важливо зауважити, що лабораторні показ-
ники, які вказують на дефіцит загального карні-
тину в обстежених нами пацієнтів, нерідко су-
проводжували такі клінічні симптоми, як м’язова 
гіпотонія, слабкість, зрідка – періодичне блюван-
ня, діарея та ін. Описані ознаки, певною мірою, 
можуть розглядатися не тільки як прояви ПП, а 
також бути клінічними проявами карнітинової 
недостатності [1, 4, 6].  
Висновки  
1. У дітей незалежно від тяжкості перебігу 
позалікарняної пневмонії закономірно виявля-
ються ознаки порушеного мітохондріального 
транспорту метаболізму у вигляді зниження вміс-
ту загального карнітину в крові.  
2. Ознаки карнітинової недостатності знач-
ною мірою супроводжують випадки тяжкого, 
ускладненого перебігу пневмонії, що визначає 
доцільність корекції закономірно визначених 
змін. 
Перспектива подальших досліджень. Ви-
вчити ефективність індивідуалізованої корекції 
карнітинової недостатності в дітей перших років 
життя, хворих на позалікарняну пневмонію.  
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ОСОБЕННОСТИ КАРНИТИНОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ  
ПНЕВМОНИЯХ У ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ ЛЕТ ЖИЗНИ 
В.Н. Кобец 
Резюме. В работе представлены результаты обследования 87 детей первых лет жизни с внебольничной пнев-
монией. Установлено, что у детей, особенно с осложненным течением пневмонии, обнаруживается снижение соде-
ржания общего карнитина в крови, свидетельствующее о наличии клеточного энергодефицита. Обнаружение кар-
нитиновой недостаточности определяет целесообразность её коррекции. 
Ключевые слова: внебольничная пневмония, карнитиновая недостаточность. 
CARNITINE DEFICIENCY FEATURES IN INFANTS WITH  
COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA 
V.M. Kobets  
Аbstract. The article presents results of a survey of 87 infants with community-acquired pneumonia. It has been es-
tablished that the children, especially those with complicated pneumonia, had a reduction of general carnitine in the blood, 
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indicating the presence of cellular energy deficit. Detection of carnitine deficiency determines the appropriateness of its 
correction. 
Key words: community-acquired pneumonia, carnitine deficiency. 
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ВПЛИВ РЕОСОРБІЛАКТУ НА МЕХАНІЗМИ РЕГУЛЯЦІЇ БАЛАНСУ  
ІОНІВ НАТРІЮ У ХВОРИХ НА ТЯЖКИЙ СЕПСИС 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Досліджений вплив реосорбілакту на 
механізми регуляції балансу іонів натрію у хворих на 
тяжкий сепсис. Встановлено, що в основі порушення 
натрієвого балансу, як складової іоно-осмо-волюмо-
регуляційної функцій нирок у хворих на тяжкий сепсис, 
є зниження фільтраційної фракції натрію в результаті 
ушкодження механізмів фільтрації. 
Ключові слова: тяжкий сепсис, реосорбілакт, 
баланс іонів натрію. 
Вступ. На сьогодні сепсис є найбільш леталь-
ною бактеріальною інфекцією [2]. В основі сепси-
су знаходиться негативна дія токсинів мікроорга-
нізмів на макроорганізм із подальшим розвитком 
деструкції тканин, неконтрольованого звільнення 
медіаторів агресії, «аутоканібалізму» та на тлі 
пригніченого імунітету виникненням септичного 
поліорганного ушкодження (тяжкий сепсис). У 
структурі причин, що визначає подальше спряму-
вання розвитку тяжкого сепсису, чільне місце по-
сідає імунна недостатність, порушення мікроцир-
куляції, ендотоксикоз та функціональна недостат-
ність нирок [5]. Ці фактори формують синдром 
взаємного обтяження та перспективи збереження 
біологічної цілісності організму. 
До базової інтенсивної терапії тяжкого сеп-
сису та синдрому взаємного обтяження відно-
ситься відновлення водно-сольового обміну, в 
т.ч. функцій нирок (іоно-осмо-волюморегу-
ляційної) та корекція балансових співвідношень 
води та електролітів. Тобто, фізіологічних проце-
сів, у котрих загальним суб’єктом уваги є вода та 
натрій. Тому, у великому арсеналі ліків, що за-
стосовуються для інтенсивної терапії тяжкого 
сепсису, пріоритетне значення мають засоби ін-
фузійної терапії [6, 7, 8]. 
Ми звернули увагу на гомеостатичні можли-
вості сучасних багатоатомних спиртів, зокрема 
реосорбілакту [1]. Реосорбілакт завдяки високій 
осмолярності (900 мосм/л) ініціює надходження 
рідини з міжклітинного простору в судинне рус-
ло, що сприяє збільшенню ОЦК, покращанню 
мікроциркуляції та перфузії тканин. Володіє неф-
ропротекторними властивостями, зокрема має 
осмодіуретичний ефект (у людини відсутні при-
родні механізми реабсорбції багатоатомних спир-
тів у проксимальних ниркових канальцях). Сорбі-
тол частково метаболізується до фруктози, що 
сприяє нормалізації вуглеводного обміну та енер-
гетичних потреб; стимулює окиснення жирних 
кислот по некетогенному шляху метаболізму та 
сприяє більш легкому використанню кетонових 
тіл у циклі Кребса; відновлює депо глікогену в 
печінці, покращує функціональний стан гепато-
цитів; підсилює моторику кишечнику та оптимі-
зує спланхнічний кровотік, запобігає розвитку 
стресових виразок шлунка та кишечнику, знижує 
вираженість синдрому транслокації кишкової 
флори, знижує частоту розвитку РДСД; стиму-
лює нейтрофільний фагоцитоз, зменшує необхід-
ність в адреноміметиках при шоці; запобігає ви-
никненню печінково-ниркової недостатності та 
формує детоксикаційний ефект [4]. Тобто, рео-
сорбілакт містить у собі компоненти патогенети-
чної корекції порушень, що виникають при тяж-
кому сепсисі. 
Мета дослідження. Дослідити вплив рео-
сорбілакту на механізми регуляції балансу на-
трію у хворих на тяжкий сепсис. 
Матеріал і методи. Дослідження відносяться 
до відкритих, рандомізованих, проспективних та 
контрольованих. У дизайн дослідження увійшли 
критерії включення, виключення та припинення. 
До критеріїв включення увійшли пацієнти з гній-
но-септичними ускладненнями (переважно хірур-
гічний абдомінальний сепсис) з маніфестацією 
тяжкого ендотоксикозу (за МСМ), дофамінергіч-
ної підтримки (5-10 мкг/кг·хв), біохімічних крите-
ріїв (лактат > 4 ммоль/л, С-реактивний білок > 2 
стандартних відхилень від норми) та іншими озна-
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ками тяжкого сепсису з наявністю генералізова-
них порушень гомеостазу (за оцінкою перебігу 
поліорганного ушкодження Н.Celye-І.А. Єрюхіна 
– 20-27 балів, шкали MODS – 6-10 балів). До кри-
теріїв виключення увійшли пацієнти, що знаходи-
лися на програмованому гемодіалізі, ШВЛ, з про-
типоказами до «об'ємного навантаження» з боку 
дихальної та серцево-судинної системи та відсут-
ністю реакції на петльові діуретики. До критерію 
припинення – порушення самопочуття. Всі паціє-
нти отримували належну хірургічну санацію та 
традиційну інтенсивну терапію. 
Як контрольні дослідження були залучені 
пацієнти із синдромом системної запальної від-
повіді, що мали 2-3 ознаки SIRS у стадії А [3]. 
Пацієнти були розподілені на чотири групи. І та 
ІІ групу становили контрольні дослідження в осіб 
із синдромом системної запальної відповіді 
(n=46), ІІІ-ІV групи – тяжкий сепсис (n=58). Всі 
вони отримували інфузійне навантаження у ви-
гляді ізотонічного розчину NaCl у кількості 7-8 
мл/кг зі швидкістю 18-20 мл/хв (І група, ІІІ гру-
па) або реосорбілакту в тому самому інфузійному 
режимі (ІІ група, ІV група). Сечу збирали катете-
ром протягом 4 год. На період фармакодинаміч-
ного простору дослідження засобів діуретичної 
дії не застосовували. Натрій визначали за мето-
дом полум'яної фотометрії, розрахунки функцій 
нирок здійснювали за загальноприйнятими мето-
дами (Шюк О., 1981). 
Отримані результати досліджень оброблені 
методом варіаційної статистики за методом Фі-
шера (критерій Стьюдента) із застосуванням IBM 
PS (програма EXCEL). 
Результати дослідженння та їх обговорення. 
З метою об'єктивізації отриманих результатів, 
окрім дослідження випадків тяжкого сепсису 
(ТС, ІІІ-ІV групи) спостереженню підлягали паці-
єнти із синдромом системної запальної відповіді 
(ССЗВ, І-ІІ групи). Контрольним групам хворих 
уводили 0,9 % розчин NaCl (І група) або реосор-
білакту (ІІ група) у кількості 7-8 мл/кг зі швидкіс-
тю 18-20 мл/хв. Тривалість спостереження 4 год. 
Пацієнти І групи отримали 72±2,9 ммоль натрію 
в складі внутрішньовенної інфузії (наванта-
ження) 0,9 % р-ну NaCl при базальній екскреції – 
Таблиця 
Вплив реосорбілакту на показники функцій нирок, що визначають баланс  
натрію у хворих на тяжкий сепсис 
Показники Умови 
ССЗВ,ЗОПП 
0,9% р-ном NaCl 
І гр. n=21 
ССЗВ,ЗОПП рео-
сорбілактом ІІ гр. 
n=25 
ТС,ЗОПП 
0,9% р-ном 
NaCl ІІІ гр. 
n=30 
ССЗВ,ЗОПП реосор-
білактом ІV гр. n=28 
Концентрація 
іонів натрію в 
плазмі крові, 
ммоль/л 
А 
В 
р 
139+0,7 
140+0,8 
- 
138+0,7 
143+0,8* 
*** 
137+0,6** 
139+0,7 
*** 
136+0,5** 
144+0,7* 
*** 
Концентрація 
іонів натрію в 
сечі, ммоль/л 
А 
В 
р 
115+6,4 
127+6,9 
- 
114+5,1 
142+6,8 
*** 
107+5,0 
139+6,1 
*** 
105+5,3 
141+6,4 
*** 
Екскреція іонів 
натрію, мкмоль/
хв 
А 
В 
р 
110+4,2 
285+7,3 
*** 
105+4,6 
400+7,9* 
*** 
89+4,1** 
238+6,5** 
*** 
88+4,4** 
382+7,7* 
*** 
Фільтраційна 
фракція іонів 
натрію, ммоль/хв 
А 
В 
р 
16,1+0,37 
16,2+0,38 
- 
15,7+0,38 
18,5+0,39* 
*** 
9,4+0,25** 
9,9+0,28** 
- 
9,1+0,29** 
14,8+0,35* ** 
*** 
Абсолютна реаб-
сорбція іонів на-
трію, ммоль/хв 
А 
В 
р 
16,0+0,31 
15,9+0,32 
- 
15,6+0,30 
18,1+0,31* 
*** 
9,4+0,26** 
9,6+0,29** 
- 
9,0+0,27** 
14,4+0,30* ** 
*** 
Відносна реабсор-
бція іонів натрію, 
% 
А 
В 
р 
99,31+0,07 
98,13+0,08 
*** 
99,33+0,06 
97,83+0,09* 
*** 
99,03+0,05** 
97,58+0,06** 
*** 
99,01+0,06** 
97,42+0,07** 
*** 
Кліренс іонів 
натрію, 
мл/хв 
А 
В 
р 
0,80+0,03 
2,03+0,05 
*** 
0,77+0,03 
2,80+0,07* 
*** 
0,65+0,02** 
1,71+0,04** 
*** 
0,64+0,04** 
2,66+0,06* ** 
*** 
Інтенсивність 
екскреції іонів 
натрію 
на 100 мл клубоч-
кового фільтрату, 
мкмоль/хв 
А 
В 
р 
94+3,6 
237+5,9 
*** 
92+3,1 
310+5,8* 
*** 
129+3,7** 
335+6,1** 
*** 
131+4,1** 
371+6,3* ** 
*** 
Примітка. І гр. – синдром системної запальної відповіді (ССЗВ); збільшення об’єму позаклітинного простору (ЗОПП) 
0,9% р-ном NaCl; ІІ гр. – ССЗВ, ЗОПП реосорбілактом; ІІІ гр. – тяжкий сепсис (ТС), ЗОПП 0,9% р-ном NaCl; ІV гр. – 
ТС, ЗОПП реосорбілактом; А – пацієнти до ЗОПП; В – пацієнти після ЗОПП; */р≤ достовірність показників між І та ІІ 
групами, ІІІ та ІV групами; **/р≤ достовірність показників між І та ІІІ групами, ІІ та ІV групами; ***/р≤ достовірність 
показників між умовами А та В 
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26±1,6 ммоль/4 год та загальній – 68±2,7 ммоль/ 
4 год. Тобто, різниця 42±2,5 ммоль або Δ, 58-
58±2,6 % становить балансове значення. Аналогі-
чні розрахунки, що були проведені в ІІ групі па-
цієнтів, показали, що баланс натрію за уведенням 
реосорбілакту (141±4,2 ммоль натрію) становив 
52±2,1 % (Δ, 72±2,7 ммоль). 
Розрахунки балансового відношення натрію 
в показника «навантаження/елімінація» пацієнтів 
із ТС (ІІІ, ІV групи) показали, що після наванта-
ження 0,9 % р-ном NaCl (ІІІ гр.) він становив 47-
±1,3 % (Δ, 36м2,3 ммоль), а реосорбілакту (ІV 
гр.) – 51±1,1 % (Δ, 71±2,8 ммоль). Тобто, у хво-
рих на ТС на уведення 0,9 % р-ну NaCl спостері-
гається депресія балансу натрію. У відповідь на 
уведення реосорбілакту – баланс натрію відпові-
дає значенням контрольної групи. 
В основі балансових відношень натрію зна-
ходиться іоно-осмо-волюморегуляційна функції 
нирок та, звичайно, ті процеси, що їх забезпечу-
ють. Основним показником, на сталість якого 
працюють ці функції, є концентрація натрію в 
плазмі крові (табл.). 
До уведення інфузійних розчинів різниця 
концентрації іонів натрію в плазмі крові груп 
спостереження (І-ІV) була несуттєвою. Після 
інфузії реосорбілакту спостерігалося збільшення 
концентрації Na в плазмі крові в ІІ та ІV групах 
(відповідно на 4±1,6 % та 7±2,8 %; Δ, р<0,05). 
Реосорбілакт містить достатньо високу концент-
рацію іонів натрію (280 мосм/л), що і визначило 
значення цього показника в плазмі крові, оскіль-
ки препарат є помірним осмодіуретиком, збіль-
шує концентрацію натрію в сечі та його екскре-
цію (табл.). Збільшення об'єму позаклітинного 
простору (ЗОПП) в пацієнтів із ССЗВ та ТС су-
проводжувалося підвищеною екскрецією натрію: 
у І групі – на 174±45,3 мкмоль/хв (Δ, 15-
8±45,1 %), у ІІ групі – 296±75,9 мкмоль/хв. (Δ, 
281±72,5 %), у ІІІ групі – 150±39,0 мкмоль/хв (Δ, 
167±41,1 %), та в ІV групі – 294±78,9 мкмоль/хв 
(Δ, 334±90,3 %). Найвищою екскреція натрію 
залишалася в ІІ та ІV групах, а різниця величини 
показника між цими групами була несуттєвою. 
Екскреція натрію у всіх групах дослідження 
є похідною від коливання фільтраційного наван-
таження та інтенсивності реабсорбції. Так, у І та 
ІІІ групах спостереження збільшення екскреції 
натрію після інфузії 0,9 % р-ну NaCl було резуль-
татом депресії канальцевої реабсорбції, а в ІІ та 
ІV групах – поєднання зростання клубочкового 
компонента та пригнічення канальцевого. Відпо-
відно, фільтраційна фракція зростала на 17-
,8±4,35 % (Δ, р<0,05; ІІ група) та 62,6±22,30 % (Δ, 
р<0,05; ІV група), а відносна реабсорбція знижу-
валася на 1,50±0,34 % (Δ, р<0,05; ІІ група) та 
1,58±0,29 % (Δ, р<0,05; ІV група). Показники 
абсолютної реабсорбції натрію не впливали на 
отриману якісну характеристику. 
Серед показників, що розглядаються в даній 
роботі, осморегуляційну функцію нирок характе-
ризує, переважно, концентрація іонів натрію в 
плазмі крові, а волюморегуляційну – кліренс на-
трію. З метою корекції порушень водно-
сольового обміну в практиці інтенсивної терапії 
ТС мають значення розрахунки не тільки балан-
сових характеристик натрію, але й елімінації нир-
ками «об'єму» (води та еквівалентного натрію) у 
відповідь на застосування інфузійних засобів, 
тобто кліренсу натрію. Відповідні розрахунки 
представлені в таблиці. Останні свідчать, що у 
хворих на ТС кліренс натрію знижений. Подібно 
контрольним дослідженням, після ЗОПП 0,9% р-
ном NaCl або реосорбілакту цей показник збіль-
шується. І хоча його збільшення складає Δ, 163-
±40,0 % після уведення 0,9 % р-ну NaCl та Δ, 
317±52,5 % після уведення реосорбілакту (у кон-
трольних дослідженнях: Δ, 150±39,5 та Δ, 268-
±41,1 %, відповідно), кліренс натрію у хворих на 
ТС не досягає значень показників у групах су-
б’єктів із ССЗВ. Ступінь зростання компенсатор-
ної підтримки волюморегуляційної функції ни-
рок у хворих на ТС представлений у розрахунках 
інтенсивності екскреції натрію на стандартизова-
ну величину швидкості клубочкової фільтрації 
(100 мл клубочкового фільтрату). 
Висновки  
1. У хворих на тяжкий сепсис уведення 
0,9 % р-ну NaCl супроводжується депресією на-
трійвидільної діяльності нирок та балансового 
співвідношення електроліту. Проте на уведення 
реосорбілакту за рахунок показника реабсорбцій-
ної характеристики, баланс іонів натрію відпові-
дає значенням контрольної групи. 
2. За умови спонтанного діурезу у хворих на 
тяжкий сепсис зареєстрований ефект пригнічення 
волюморегуляційної функції нирок (за кліренсом 
іонів натрію). 
3. Після збільшення об’єму позаклітинного 
простору реосорбілактом у хворих на тяжкий 
сепсис виникає активація волюморегуляційної 
функції, проте кліренс іонів натрію не досягає 
значень контрольних цифр. 
4. В основі порушення натрієвого балансу, 
іоно-осмо-волюморегуляційної функцій нирок у 
хворих на тяжкий сепсис є більш низька величи-
на показника фільтраційної фракції іонів натрію 
як результату ушкодження механізмів фільтрації.  
Перспективи подальших досліджень. З 
метою корекції перебігу поліорганного ушко-
дження тяжкого сепсису кристалоїдними та коло-
їдними сполуками слід запровадити моніторинг 
інфузійної терапії за кліренсовими характеристи-
ками інгредієнтів та показниками їх балансу. 
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ВЛИЯНИЕ РЕОСОРБИЛАКТА НА МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ БАЛАНСА  
НАТРИЯ У БОЛЬНЫХ С ТЯЖЕЛЫМ СЕПСИСОМ 
В.Н. Коновчук, А.В. Андрущак, С.А. Акентьев  
Резюме. Изучено влияние реосорбилакта на механизмы регуляции баланса натрия у больных с тяжелым сеп-
сисом. Установлено, что в основе нарушения натриевого баланса как составляющего ионо-осмо-
волюморегулирующей функции почек у больных с тяжелым сепсисом является снижение фильтрационной фрак-
ции натрия как результат повреждения механизмов фильтрации. 
Ключевые слова: тяжелый сепсис, реосорбилакт, баланс натрия. 
THE EFFECT OF RHEOSORBILACT ON THE REGULATION MECHANISMS  
OF SODIUM BALANCE OF SEPSIS PATIENTS 
V.M. Konovchuk, A.V. Andrushchak, S.O. Akentiev  
Abstract. The article examines the effect of rheosorbilact on the regulation mechanisms of sodium balance of sepsis 
patients. It has been concluded that because of the filtration mechanisms damage the reduction of sodium filtration fraction 
is the result of the sodium balance impairment which is the component of ion-osmo and volume-regulative kidney function 
of severe sepsis patients. 
Key words: severe sepsis, rheosorbilact, sodium balance 
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І.Р. Костюк  
АКТИВНІСТЬ ПЕЧІНКОВИХ ФЕРМЕНТІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ДІТЕЙ  
ЗА ГРАНУЛЮЮЧОГО ПЕРІОДОНТИТУ ПОСТІЙНИХ ЗУБІВ  
ХРОНІЧНОГО ТА ЗАГОСТРЕНОГО ПЕРЕБІГУ  
ДВНЗ „Івано-Франківський національний медичний університет” 
Резюме. Обстежено 63 дитини, хворих на грану-
люючий періодонтит постійних зубів, віком 12-18 ро-
ків, та визначено активність печінкових ферментів: 
аргінази, холінестерази, аспартат-амінотрансферази 
(АсАТ) та аланін-амінотрансферази (АлАТ) у сироватці 
крові. Виявлено вірогідне підвищення активності аргі-
нази та значне зниження рівня активності холінестерази 
за гранулюючого періодонтиту постійних зубів хроніч-
ного та загостреного перебігу, а також суттєве підви-
щення показників АсАТ та АлАТ у випадку загострено-
го перебігу хвороби. Отримані результати дозволяють 
стверджувати, що патологія періодонта впливає на фун-
кціональну активність клітин печінки.  
Ключові слова: діти, гранулюючий періодонтит 
постійних зубів, печінкові ферменти, сироватка крові.  
Вступ. Поганий стан ротової порожнини, 
особливо в дитини, може бути як фактором ризи-
ку, так і важливою причиною захворюваності, а 
також спричиняти тяжкі загальносоматичні 
ускладнення [6]. Неліковані зуби з карієсом та 
його ускладненнями – це хронічне вогнище інфе-
кції. Наявність одонтогенних інфекцій є великим 
ризиком розвитку системних захворювань, які 
можуть бути фатальними [2-5, 7].  
Оскільки ротова порожнина – це початок 
травної системи, то зв’язок її з іншими органами 
цієї системи очевидний, тому різні захворювання 
в ротовій порожнині можуть викликати або по-
гіршувати перебіг патологічних процесів органів 
шлунково-кишкового тракту [1, 4]. 
При цьому не всі питання стосовно функціо-
нальних змін в організмі при запальних захворю-
ваннях щелепно-лицевої ділянки достатньо дос-
ліджені. Зокрема, на думку Азимова М.И., Крако-
вского М.Е., Аширметова А.Х. (1991), це стосу-
ється характеру адаптаційних реакцій організму і 
функціонального стану печінки [1]. 
Мета дослідження. Вивчити вплив хроніч-
ного вогнища інфекції у разі періодонтиту в дітей 
на функціональний стан клітин печінки шляхом 
визначення активності сироваткових ферментів 
крові ‒ маркерів функції гепатоцитів. 
Матеріал і методи. Обстежено 63 дитини, 
хворих на гранулюючий періодонтит постійних 
зубів, віком 12-18 років, які були розподілені на 
дві групи: 1-ша група – 32 дитини з хронічним 
перебігом хвороби і 2-га група – 31 дитина із заго-
стреним перебігом. Контролем слугували 30 прак-
тично здорових дітей із санованою або здоровою 
ротовою порожниною. Визначали активність печі-
нкових ферментів: аргінази (за методом Сніпачо в 
модифікації В.А. Храмова і Г.Г. Листопад), холі-
нестерази, аспартат-амінотрансферази (АсАТ) та 
аланін-амінотрансферази (АлАТ) – за допомогою 
стандартних наборів ВІО-LA-TEST, Лахема 
(Чеська республіка) у сироватці крові, яку забира-
ли до лікування патології зранку натще. 
Аналізи проведено на базі акредитованої 
біохімічної лабораторії кафедри біологічної та 
медичної хімії з курсами біонеорганічної, фізко-
лоїдної та біоорганічної хімії ДВНЗ „Івано-Фран-
ківський національний медичний універси-
тет” (атестат акредитації № 002167). Обробку 
результатів здійснювали варіаційно-статистични-
ми методами аналізу. Вираховували середнє ста-
тистичне значення (М) і стандартну похибку (m), 
оцінювали достовірність різниці середніх вели-
чин (р), використовуючи t-критерій Стьюдента. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Зміни показників сироваткових ферментів, які є 
маркерами функції гепатоцитів, за хронічного та 
загостреного перебігу гранулюючого періодонти-
ту постійних зубів у дітей наведено в таблиці. 
Так, активність аргінази підвищувалася достовір-
но, а саме: на 18,21 % (р<0,001) у групі дітей, які 
хворіли на хронічний гранулюючий періодонтит, 
та на 67,01 % (р<0,001) у групі дітей із загострен-
ням цього патологічного процесу. 
Щодо фермента холінестерази, то його акти-
вність в обох досліджуваних групах порівняно з 
групою здорових знижувалася вагомо: на 13,17 % 
(р<0,001) – у 1-й групі та на 18,63 % (р<0,001) – у 
2-й групі. 
Показник активності АсАТ у сироватці крові 
дітей, хворих на хронічний гранулюючий періо-
донтит постійних зубів, практично не змінював-
ся. Однак у дітей, хворих на загострення хроніч-
ного гранулюючого періодонтиту, рівень актив-
ності цього печінкового фермента зростав вірогі-
дно – на 93,55 % (р<0,001). 
Активність фермента АлАТ порівняно з по-
казниками у здорових дітей у 1-й групі підвищу-
валася неістотно, але достовірно зростала у 2-й 
досліджуваній групі – на 33,80% (р<0,001). 
Зміни активності печінкових ферментів при 
хронічному запальному процесі можна пояснити 
тим, що інтоксикація організму відбувається 
впродовж тривалого часу, а багатократна цирку-
ляція через печінку токсичних продуктів запален-
ня сприяє їх конкурентному зв’язуванню з основ-
ними компонентами мікросомальної ферментної 
системи гепатоцитів [1]. 
При порівнянні рівня активності печінкових 
ферментів у сироватці крові дітей за різних варіа-
нтів перебігу гранулюючого періодонтиту пос-
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Таблиця  
Показники активності печінкових ферментів у сироватці крові дітей, хворих  
на гранулюючий періодонтит постійних зубів хронічного та загостреного перебігу 
Показники Здорові, n=30 
Хворі на хронічний гра-
нулюючий періодонтит, 
n=32 
Хворі на загострення 
хронічного гранулюючо-
го періодонтиту, n=31 
аргіназа, 
мкмоль/0,1 мл крові 0,291±0,010 0,344±0,010* 0,486±0,011* 
холінестераза, 
мкат/л 88,00±0,82 76,41±0,88* 71,61±0,93* 
АсАТ, 
мкат/л 0,093±0,003 0,099±0,006 0,180±0,010* 
АлАТ, 
мкат/л 0,071±0,002 0,076±0,002 0,095±0,003* 
Примітка. АсАТ – аспартат-амінотрансфераза; АлАТ – аланін-амінотрансфераза. Вказано вірогідність різниці:  
р<0,001 – * – до величини у здорових 
Рис. 1. Порівняння показників активності аргінази в сироватці крові дітей, хворих на гранулюючий періодонтит пос-
тійних зубів, за різного перебігу патології 
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Рис. 2. Порівняння показників активності холінестерази в сироватці крові дітей, хворих на гранулюючий періодонтит 
постійних зубів, за різного перебігу патології 
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Рис. 3. Порівняння показників активності АсАТ у сироватці крові дітей, хворих на гранулюючий періодонтит постій-
них зубів, за різного перебігу патології 
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Рис. 4. Порівняння показників активності АлАТ у сироватці крові дітей, хворих на гранулюючий періодонтит постій-
них зубів, за різного перебігу патології 
тійних зубів нами встановлені разючі відмінності 
за всіма досліджуваними показниками. Зокрема, 
за активністю аргінази (рис. 1). Виявлено більш 
значимі зміни цього показника в разі загострено-
го перебігу хвороби: рівень активності аргінази 
був на 41,28 % (р<0,001) вищим порівняно з ре-
зультатом, отриманим у хворих із хронічним пе-
ребігом патології. 
Аналізуючи отримані дані щодо активності 
холінестерази, бачимо, що у разі загостреного пере-
бігу хвороби рівень активності цього печінкового 
фермента в сироватці крові був нижчим у 1,07 раза 
(р<0,001), ніж у випадку хронічного (рис. 2).  
Дослідженнями встановлено переконливі 
відмінності між показниками активності фермен-
тів АсАТ та АлАТ у сироватці крові дітей за різ-
них варіантів перебігу гранулюючого періодон-
титу постійних зубів. Так, показники рівня актив-
ності АсАТ (рис. 3) засвідчують, що у випадку 
загострення хронічного гранулюючого періодон-
титу порівняно із хронічним перебігом хвороби 
рівень активності цього фермента був переконли-
во вищим – у 1,80 раза (р<0,001). 
Подібно до активності фермента АсАТ, ак-
тивність АлАТ також змінювалася переконливі-
ше у разі загостреного перебігу хвороби. Різниця 
між даними, отриманими за різного перебігу гра-
нулюючого періодонтиту постійних зубів у дітей, 
становила 25,00 %; р<0,001 (рис. 4). 
Таким чином, достовірне зростання за обох 
варіантів перебігу хвороби активності фермента 
аргінази сироватки крові ймовірно засвідчує по-
рушення функціонального стану мембран гепато-
цитів, бо він є одним із маркерів цього стану. 
Аналізуючи рівень активності фермента холінес-
терази, який характеризує білоксинтезуючу фун-
кцію гепатоцита, можемо зазначити, що оскільки 
він до лікування як за хронічного, так і в разі за-
гостреного перебігу гранулюючого періодонтиту 
достовірно знижувався, має місце деяке знижен-
ня цієї функції.  
Значне підвищення активності ферментів 
цитолізу сироватки крові при загостренні хроніч-
ного гранулюючого періодонтиту також вказує 
на порушення функції гепатоцитів. 
Висновки 
1. За хронічного гранулюючого періодонти-
ту постійних зубів у сироватці крові дітей відбу-
валося значне зниження рівня активності холіне-
стерази та переконливе підвищення активності 
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аргінази. При цьому відчутних змін показників 
активності таких печінкових ферментів, як аспар-
тат-амінотрансферази та аланін-амінотран-
сферази не виявлено. 
2. У випадку загостреного перебігу гранулю-
ючого періодонтиту нами були зафіксовані суттє-
ві зміни рівня всіх досліджуваних печінкових 
ферментів, а саме: зниження рівня активності 
холінестерази і підвищення показників активнос-
ті аргінази, аспартат-амінотрансферази та аланін-
амінотрансферази. 
3. Отримані результати дають змогу ствер-
джувати, що патологія періодонта впливає на 
функціональну активність клітин печінки, тому в 
комплекс лікування хворих на періодонтит для 
загальної терапії необхідно влючати препарати, 
які б поліпшували порушену функцію гепатоци-
тів і сприяли швидкому купіруванню запального 
процесу в періодонті, а також сприяли профілак-
тиці можливих ускладнень.  
Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчити зміни активності печінкових ферментів під 
впливом загального лікування дітей, хворих на 
гранулюючий періодонтит хронічного та загост-
реного перебігу, із включенням препаратів гепа-
топротекторної та антиоксидантної дії через один 
та через три місяці після загального лікування. 
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АКТИВНОСТЬ ПЕЧЕНОЧНЫХ ФЕРМЕНТОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ДЕТЕЙ  
ПРИ ГРАНУЛИРУЮЩЕМ ПЕРИОДОНТИТЕ ПОСТОЯННЫХ ЗУБОВ ХРОНИЧЕСКОГО И 
ОБОСТРИВШЕГОСЯ ТЕЧЕНИЯ  
И.Р. Костюк  
Резюме. Обследовано 63 детей с диагнозом „гранулирующий периодонтит” в постоянных зубах в возрасте 12-
18 лет и определена активность печеночных ферментов: аргиназы, холинэстеразы, аспартат-аминотрансферазы 
(АсАТ) и аланин-аминонрансферазы (АлАТ) в сыворотке крови. Выявлено достоверное повышение активности 
аргиназы и значительное снижение активности холинэстеразы при гранулирующем периодонтите постоянных зу-
бов хронического и обострившегося течения, а также существенное повышение показателей активности АсАТ и 
АлАТ в случае обострившегося течения болезни. Полученные результаты позволяют предположить, что патология 
периодонта влияет на функциональную активность клеток печени, состояние которых характеризуют изученные 
нами печеночные ферменты. 
Ключевые слова: дети, гранулирующий периодонтит, постоянные зубы, печеночные ферменты, сыворотка 
крови. 
АCTIVITY OF THE LIVER ENZYMES IN CHILDREN’S SERUM IN CASE OF CHRONIC  
AND EXACERBATIVE GRANULATING APICAL PERIODONTITIS IN PERMANENT TEETH 
I.R. Kostiuk  
Abstract. The study involved 63 children with granulating periodontitis of permanent teeth, aged 12-1 and determined 
the activity of liver enzymes: arginase, cholinesterase, aspartate aminotransferase (AST) and alanine aminotransferase 
(ALT) of serum. A marked increased activity of arginase and decrease in cholinesterase activity in case of chronic granulat-
ing apical periodontitis of permanent teeth and in case of the exacerbation of this pathological process have been revealed. 
It was also found a significant increase of ALT and AST parameters in case of the exacerbation of disease. The results ob-
tained suggest that periodontal pathology affects the functional activity of the liver cells. 
Key words: children, granulating apical periodontitis of the permanent teeth, liver enzymes, blood serum. 
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ФАРМАКОЛОГІЧНА КОРЕКЦІЯ МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН СЛИЗОВОЇ  
ОБОЛОНКИ СТРАВОХОДУ ТА МАРКЕРІВ АПОПТОЗУ У ХВОРИХ  
НА ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНУ РЕФЛЮКСНУ ХВОРОБУ  
У ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТИПУ 2 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Стаття присвячена порівнянню характеру 
морфологічних змін слизової оболонки стравоходу та 
маркерів апоптозу у хворих на гастроезофагеальну 
рефлюксну хворобу на тлі цукрового діабету типу 2. 
Встановлено можливість усунення дисбалансу регуля-
торів апоптозу в крові та покращення деяких парамет-
рів морфологічного стану слизової оболонки стравохо-
ду у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу, 
поєднану з цукровим діабетом типу 2, шляхом вклю-
чення пепсану та кверцетину до схеми комплексного 
лікування. 
Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба, цукровий діабет типу 2, морфометричні пара-
метри слизової оболонки стравоходу, апоптоз, проліфе-
рація, пепсан, кверцетин. 
Вступ. Згідно із сучасними уявленнями, 
морфологічним субстратом ураження стравоходу 
при цукровому діабеті (ЦД) типу 2 є лімфоцитар-
на інфільтрація, яка підтверджує імунну природу 
розвитку езофагогастропатії при даному захво-
рюванні. Дистрофічні зміни слизової оболонки 
езофагогастродуоденальної зони поглиблюються 
розладами вуглеводного, білкового та ліпідного 
обмінів [1, 2, 5]. 
На сьогодні в літературі широко обговорю-
ються питання участі окиснювального стресу в 
патогенезі гастроезофагеальної рефлюксної хво-
роби (ГЕРХ). Відомо, що активні форми кисню 
зумовлюють окисну модифікацію білків (ОМБ), 
яка змінює амінокислотні залишки і навіть спри-
чиняє агрегацію та денатурацію. Тому одним із 
етапів мікроскопічного дослідження слизової 
оболонки стравоходу (СОС) було вивчення сту-
пеня ОМБ, за допомогою співвідношення карбо-
нільних та аміногруп білків [7, 10]. 
Апоптоз – загальнобіологічний механізм, у 
результаті якого здійснюється фізіологічна підт-
римка постійної кількості клітинних елементів в 
органах і тканинах організму та видалення клі-
тин, що вже завершили виконання своїх функцій, 
або клітин із порушенням їх генетичного апарату. 
У хворих на ГЕРХ за наявності кишкової метап-
лазії підвищений апоптоз, з одного боку, може 
мати захисну реакцію відносно клітинної пролі-
ферації та пухлинного процесу, а з другого – при 
одночасному зниженні проліферації може спри-
чиняти атрофічні зміни та дефекти СОС [3].  
Смерть клітин контролюється взаємодією 
проапоптичних та протиапоптичних факторів. 
Одними із факторів, які запускають апоптоз, є 
прозапальні цитокіни – фактор некрозу пухлин-α 
(ФНО-α), до числа яких входят ФНО-Р1, Fas 
(Fibloblast associated) та ін. Так, Fas-рецептор 
(FasR) зв’язується з Fas-лігандом (FasL) і утворю-
ється "FasR/FasL" система. При Fas-
опосередкованому апоптозі sFas/Apo-1-антиген 
пригнічує зв’язування Fas/Apo-1/CD95-рецептора 
з Fas-лігандом, у результаті чого виникає блокада 
смерті клітин, тобто чим більша концентрація 
антигену в крові, тим менший апоптоз, і навпаки 
[4, 8]. Епідермальний фактор росту (EGF) – інгі-
бітор апоптозу, який підсилює клітинну проліфе-
рацію та пригнічує процеси диференціювання 
при зв’язуванні з рецепторами на клітинах-
мішенях [6]. Провідне значення морфологічних 
ознак та маркерів апоптозу в діагностиці ГЕРХ 
зумовило необхідність глибшого аналізу даних 
ознак залежно від способів фармакологічної ко-
рекції. 
Мета дослідження. Дослідити ефективність 
застосування пепсану та кверцетину у хворих на 
ГЕРХ, поєднану з ЦД типу 2, щодо їх впливу на 
морфологічні особливості СОС та на показники 
апоптозу і проліферації. 
Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебували 79 хворих на ГЕРХ у поєднанні з ЦД 
типу 2 (47 жінок та 32 чоловіки) віком від 33 до 
76 років та шість практично здорових осіб (ПЗО). 
ГЕРХ діагностували на підставі наявності 
скарг на печію, дисфагію, кисле зригування, да-
них ендоскопічного дослідження стравоходу та 
внутрішньостравохідного рН-моніторингу. Діаг-
ноз ЦД встановлювали згідно з «Протоколом 
надання медичної допомоги хворим на неусклад-
нений цукровий діабет», затвердженим Наказом 
МОЗ України за № 356 від 22.05.2009 р. «Про 
затвердження протоколів надання медичної допо-
моги за спеціальністю «Ендокринологія». 
Відповідно до завдань дослідження пацієнтів 
розподілили на наступні групи залежно від фор-
ми ГЕРХ (ерозивна (ЕГЕРХ) та неерозивна 
(НГЕРХ)) та проведеного лікування: 1-ша група – 
сім хворих на ЕГЕРХ, яким призначали базисну 
терапію (ІПП – омепразол у дозі 20 мг/добу); 2-га 
група – 10 хворих на ЕГЕРХ, які на тлі базисної 
терапії отримували пепсан у дозі 10 г тричі на 
добу; 3-тя група – дев’ять хворих на ЕГЕРХ, які 
додатково до стандартного лікування отримували 
пепсан у дозі 10 г тричі на добу та кверцетин по  
1 г на ½ склянки води 2 рази на добу за 30 хвилин 
до їжі; 4-та група – 11 хворих на НГЕРХ, яким 
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призначена базисна терапія; 5-та група – 22 хво-
рих на НГЕРХ, які на тлі базисної терапії отриму-
вали пепсан у дозі 10 г тричі на добу; 6-та група – 
20 хворих на НГЕРХ, які додатково до стандарт-
ного лікування отримували пепсан у дозі 10 г 
тричі на добу та кверцетин по 1 г на ½ склянки 
води 2 рази на добу за 30 хвилин до їжі. Здорові 
особи склали 7-му (контрольну) групу. Трива-
лість лікування у всіх групах становила 28 днів. 
Гістологічне дослідження біоптатів слизової 
оболонки стравоходу виконано у 79 пацієнтів. 
Забір біоптатів із СОС для досліджень проводили 
під час езофагогастродуоденофіброскопії вранці 
натще після 12-15 год голодування. Дослідження 
проводилися в осіб у період рецидиву захворю-
вання до початку та після лікування. Для аналізу 
гістологічних змін СОС використовували забарв-
лення гематоксилін-еозином, на підставі чого 
визначали питомий об’єм кровоносного русла та 
міжклітинного матриксу строми, відсоток слизи-
стих клітин у ділянці метаплазії. Слизопродукую-
чі властивості різних структурних елементів СОС 
вивчали на основі кількісних параметрів оптич-
ної густини PAS-позитивного забарвлення мето-
дом комп’ютерної мікроденситометрії. Гістохімі-
чну оцінку ОМБ проводили методом комп’ютер-
ної мікроспектрофотометрії із забарвленням гіс-
тологічних зрізів бромфеноловим синім за мето-
дом Мікель-Кальво. Співвідношення між карбо-
нільними та аміногрупами білків вимірювали на 
мікрофотографіях у системі аналізу кольору «R G 
B» за величинами «R» (червоний компонент), 
«G» (зелений компонент), «B» (синій компо-
нент). Оскільки «чистого» синього, червоного чи 
зеленого кольорів у мікроскопічних препаратах 
не відмічається, отримують величини по кожно-
му кольору, які використовують для розрахунку 
коефіцієнтів G/B та R/B. Збільшення червоного 
чи зеленого компонента в забарвленні свідчить 
про переважання карбонільних груп над аміног-
рупами, що є ознакою інтенсифікації ОМБ. Інте-
нсивність апоптозу та проліферації визначали за 
вмістом у плазмі крові sFas/Apo-1 та EGF мето-
дом імуноферментного аналізу. Статистичну об-
робку результатів дослідження проводили із ви-
користанням непараметричних методів варіацій-
ної статистики. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті дослідження морфометричних пара-
метрів СОС при ГЕРХ та ЦД типу 2 (табл. 1, 2) 
встановлено вірогідне збільшення питомого об’є-
му міжклітинного матриксу та об’єму кровонос-
ного русла строми у хворих на ЕГЕРХ та ЦД ти-
пу 2 на 19,3 % (р<0,001) та на 18,9 % (р<0,001) 
порівняно з хворими на НГЕРХ та ЦД типу 2. 
Отже, розширення міжклітинного простору 
(РМП) та збільшений об’єм кровоносного русла 
строми достовірно частіше спостерігаються в разі 
ерозивної форми ГЕРХ.  
Згідно з даними, наведеними в табл. 1, 2, 
оптична щільність PAS-позитивного забарвлення 
в епітеліоцитах ділянок метаплазії та багатоша-
рового плоского епітелію у хворих на ЕГЕРХ та 
НГЕРХ не мала вірогідних відмінностей (р>0,05), 
що не дозволяє даним ознакам претендувати на 
роль діагностичного маркера різних форм ГЕРХ. 
У хворих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2 спостерігається 
вірогідне зниження оптичної густини PAS-
позитивних речовин у сполучно-тканинних воло-
кнах на 10,2 % (p<0,001) порівняно з хворими на 
НГЕРХ та ЦД типу 2 (рис. 1). Отже, зменшується 
захисний слизовий бар’єр, що може бути причи-
ною ерозивно-виразкових уражень стравоходу.  
Результати дослідження ступеня ОМБ пока-
зали, що у хворих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2, коефі-
цієнт R/B в епітеліоцитах багатошарового плос-
Рис. 1. Слизова оболонка стравоходу. Концентрація PAS-позитивних речовин в епітеліоцитах ділянок метаплазії 
(вказано білою стрілкою) та в сполучнотканинних волокнах (вказано чорною стрілкою). PAS-реакція. Об.20х, ок.10х. 
a. У хворих на ЕГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
b. У хворих на НГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
a b 
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Рис. 2. Забарвлення структур слизової оболонки стравоходу при застосуванні методики з бромфеноловим синім за 
Мікель-Кальво. Об.20х, ок.10х 
a. У хворих на ЕГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
b. У хворих на НГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
кого епітелію, в ентероцитах та в сполучнотка-
нинних волокнах вірогідно вищий порівняно з 
аналогічними показниками у хворих на НГЕРХ 
та ЦД типу 2 (р<0,001) (рис. 2), що свідчить про 
переважання карбонільних груп над аміногрупа-
ми. 
У результаті проведених патоморфологічних 
досліджень після лікування встановлений пози-
тивний ефект від застосування всіх схем проведе-
ної терапії (табл. 1, 2). Однак використання лише 
ІПП було найменш ефективним. При включенні 
до лікування пепсану і кверцетину, спостерігався 
найбільш позитивний вплив даних препаратів на 
динаміку вмісту слизистих клітин у ділянках ме-
таплазії, питомого об’єму кровоносного русла та 
міжклітинного матриксу строми, де дані показни-
ки знизилися на 59,5 %, 41,9 % та 33,3 % 
(р<0,001) у хворих на ЕГЕРХ та на 63%, 40,5 %, 
33,9 % (р<0,001) у пацієнтів з НГЕРХ відносно 
даних до лікування. Зазначені показники вірогід-
но відрізнялися від показників у хворих, яким 
призначали лише базисну терапію (р<0,001) та в 
пацієнтів, які додатково використовували пепсан 
(р<0,001). Така позитивна динаміка зменшення 
головного фактору пошкодження СОС, а саме 
питомого об’єму міжклітинного матриксу стро-
ми, є безсумнівним свідченням раціональності 
підбору лікувальних середників [9]. 
Результати дослідження характеру утворен-
ня слизу залежно від використаної терапії показа-
ли, що оптична густина забарвлення PAS-
позитивних речовин в епітеліоцитах ділянок ме-
таплазії та в багатошарового плоского епітелію у 
всіх групах хворих знижувалася відносно даних 
до лікування (табл. 1, 2). Зокрема, найбільше зни-
ження даних показників спостерігалось у пацієн-
тів, які додатково застосовували пепсан та квер-
цетин, а саме на 30,7% і 8,4% (p<0,001) в обсте-
жених 3-ї групи та на 33,7% і 7,8% (р<0,001) в 
осіб 6-ї групи, відносно даних до лікування, із 
наявністю вірогідної міжгрупової різниці 
(p<0,001).  
Аналіз впливу терапії на оптичну густину 
забарвлення PAS-позитивних речовин у сполуч-
нотканинних волокнах вказує на те, що під впли-
вом базисної терапії і пепсану та стандартного 
лікування з додованням пепсану та кверцетину 
відбувається вірогідно істотніше підвищення вмі-
сту PAS-позитивних речовин, тим самим збіль-
шення слизового бар’єра, порівняно з даними до 
лікування (p<0,001) та із групою осіб, які викори-
стовували лише ІПП (p<0,05). 
При дослідженні впливу лікування на інтен-
сивність ОМБ у цитоплазмі клітин СОС (табл. 1, 
2), встановлено вірогідне зниження коефіцієнта 
R/B в епітеліоцитах багатошарового плоского 
епітелію та в ентероцитах у хворих 2-ї групи на 
15,8 % (p<0,05) і 26,1 % (p<0,001), та в осіб 5-ї 
групи – на 17,7 % (p<0,05) і 30 % (p<0,001); у 
пацієнтів 3-ї групи – на 31,6 % (p<0,001) і 36,4 % 
(p<0,001) та в обстежених 6-ї групи – на 35,3 % 
(p<0,001) і 50% (p<0,001), відносно показників до 
лікування. У свою чергу, коефіцієнт R/B у сполу-
чнотканинних волокнах зростав у всіх групах, а 
саме – на 27,3 % (р<0,05) в обстежених 2-ї групи, 
на 54,6 % (р<0,001) у осіб 3-ї групи, на 14,3 % 
(р>0,05) у хворих 5-ї групи, та на 35,7 % 
(р<0,001) у пацієнтів 6-ї групи, відносно даних до 
лікування, із наявністю вірогідної міжгрупової 
різниці (p<0,01). Терапія з ізольованим призна-
ченням ІПП недостатньо корегувала рівень кое-
фіцієнта R/B у СОС в обстежених осіб, що, у 
свою чергу, може спричинити продовження про-
цесу руйнування клітинних мембран. 
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Таблиця 1 
Морфометричні та комп’ютерно-мікроденситометричні показники стану PAS-позитивних  
речовин, рівня окиснювальної модифікації білків слизової оболонки стравоходу  
при ерозивній гастроезофагеальній рефлюксній хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2 
у динаміці лікування, (M±m) 
Показники 
Групи обстежених 
Базисна терапія 
(група 1), n=7 
Базисна терапія + пепсан 
(група 2), n=10 
Базисна терапія + пеп-
сан+кверцетин (група 3), 
n=9 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
Відсоток слизистих клітин у 
ділянках метаплазії (%) 83±2,7 
74±2,4 
р(нл)<0,05 
р(П)<0,05 
р(П+К)<0,001 
85±3,3 
67±0,9 
р(нл)<0,001 р
(П+К)<0,001 
84±2,9 34±0,9 р(нл)<0,001 
Питомий об’єм кровоносного 
русла строми (%) 45±0,4 
39±0,7 
р(нл)<0,05 р(П)
<0,05 
р(П+К)<0,001 
45±0,5 
36±0,6 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
43±0,6 25±0,9 р(нл)<0,001 
Питомий об’єм 
міжклітинного матриксу стро-
ми (%) 
68±1,1 
60±1,9 
р(нл)<0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
67±1,1 
57±0,8 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
66±1,5 44±0,8 р(нл)<0,001 
Оптична густина забарвлення 
PAS-позитивних речовин в 
епітеліоцитах ділянок метап-
лазії (ум.од.опт.густ.) 
0,451± 
0,0021 
0,404± 
0,0015 
р(нл)<0,001 
р(П)<0,001 
р(П+К)<0,001 
0,451± 
0,0020 
0,384± 
0,0014 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
0,446± 
0,0016 
0,309± 
0,0019 
р(нл)<0,001 
Оптична густина забарвлення 
PAS-позитивних речовин в 
епітеліоцитах багатошарового 
плоского епітелію 
(ум.од.опт.густ.) 
0,208± 
0,0019 
0,202± 
0,0014 
р(нл)>0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
0,206± 
0,0021 
0,205± 
0,0017 р(нл)
>0,05 
р(П+К)<0,001 
0,203± 
0,0017 
0,186± 
0,0015 
р(нл)<0,001 
Оптична густина забарвлення 
PAS-позитивних речовин у 
сполучнотканинних волокнах 
(ум.од.опт.густ.) 
0,115± 
0,0012 
0,124± 
0,0010 
р(нл)<0,05 
р(П)<0,05 
р(П+К)<0,001 
0,115± 
0,0016 
0,128± 
0,0012 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
0,112± 
0,0013 
0,138± 
0,0016 
р(нл)<0,001 
Коефіцієнт R/B в 
епітеліоцитах багатошарового 
плоского епітелію 
1,9± 
0,04 
1,8±0,07 
р(нл)>0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
1,9± 
0,06 
1,6±0,08 
р(нл)<0,05 
р(П+К)<0,05 
1,9± 
0,06 
1,3±0,05 
р(нл)<0,001 
Коефіцієнт R/B в ентероцитах 2,4± 0,05 
2,0±0,05 р(нл)<0,01 
р(П)<0,001 
р(П+К)<0,001 
2,3± 
0,04 
1,7±0,07 
р(нл)<0,001 р
(П+К)<0,001 
2,2± 
0,06 
1,4±0,03 
р(нл)<0,001 
Коефіцієнт R/B у сполучно-
тканинних волокнах 
1,1± 
0,05 
1,3±0,06 р(нл)<0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
1,1± 
0,06 
1,4±0,07 
р(нл)<0,05 
р(П+К)<0,01 
1,1± 
0,06 
1,7±0,05 
р(нл)<0,001 
Примітка. р(нл) – рівень вірогідності розбіжності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з 
групою, де до базисної терапії додано пепсан; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної тера-
пії додано папсан та кверцетин 
Аналіз результатів дослідження інтенсивнос-
ті апоптозу та проліферації засвідчує, що у хво-
рих на ЕГЕРХ спостерігається істотніше пору-
шення рівноваги процесів проліферації та апоп-
тозу, ніж у пацієнтів з НГЕРХ (табл. 3, 4). Так, у 
пацієнтів з ЕГЕРХ на тлі ЦД типу 2 sFas/Apo-1 
був нижчий у 7,55 раза (р<0,001) порівняно з 
ПЗО та у 2,9 раза (р<0,001) порівняно з обстеже-
ними із НГЕРХ та ЦД типу 2; а у хворих на 
НГЕРХ та ЦД типу 2 спостерігалося зниження 
sFas/Apo-1 у 2,61 (р<0,001) раза порівняно з конт-
рольною групою. На основі отриманих даних 
можна стверджувати, що апоптоз у хворих на 
ЕГЕРХ підвищений, оскільки розчинна форма 
sFas/Apo-1 у даної групи пацієнтів спостерігаєть-
ся в меншій кількості, тобто створюються умови 
для більш ефективної реалізації механізмів Fas-
залежної програмної клітинної смерті, що може 
призвести до прогресування апоптозу. 
Проведене нами дослідження вмісту EGF у 
плазмі крові (табл. 3, 4) засвідчило вірогідне його 
зростання у всіх групах хворих порівнянно з 
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Таблиця 2 
Морфометричні та комп’ютерно-мікроденситометричні показники стану PAS-позитивних  
речовин, рівня окиснювальної модифікації білків слизової оболонки стравоходу при  
неерозивній гастроезофагеальній рефлюксній хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2  
у динаміці лікування, (M±m) 
Показники 
Групи обстежених 
Базисна терапія 
(група 4), n=11 
Базисна терапія + 
пепсан (група 5), n=22 
Базисна терапія + 
пепсан+кверцетин (група 
6), n=20 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
Відсоток слизистих клітин 
у ділянках метаплазії (%) 81±2,8 
72±2,1 
р(нл)<0,05 
р(П)<0,001 
р(П+К)<0,001 
83±2,4 
63±1,5 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
81±2,3 30±1,1 р(нл)<0,001  
Питомий об’єм кровонос-
ного русла строми (%) 37±0,9 
34±0,6 
р(нл)>0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
38±0,7 
31±0,5 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
37±0,7 22±0,8 р(нл)<0,001  
Питомий об’єм міжклітин-
ного матриксу строми (%) 58±1,8 
51±1,3 
р(нл)<0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
58±1,2 
50±0,7 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
56±1,3 37±0,7 р(нл)<0,001  
Оптична густина забарв-
лення PAS-позитивних 
речовин в епітеліоцитах 
ділянок метаплазії 
(ум.од.опт.густ.) 
0,449± 
0,0024 
0,389± 
0,0017 
р(нл)<0,001 
р(П)<0,001 
р(П+К)<0,001 
0,450± 
0,0025 
0,364± 
0,0019 
р(нл)<0,001 
р(П+К)<0,001 
0,448± 
0,0024 
0,297± 
0,0014 
р(нл)<0,001  
Оптична густина забарв-
лення PAS-позитивних 
речовин в епітеліоцитах 
багатошарового плоского 
епітелію (ум.од.опт.густ.) 
0,206± 
0,0023 
0,203± 
0,0016 
р(нл)>0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
0,208± 
0,0016 
0,204± 
0,0014 р(нл)<0,05 
р(П+К)<0,001 
0,204± 
0,0014 
0,188± 
0,0013 
р(нл)<0,001  
Оптична густина забарв-
лення PAS-позитивних 
речовин у сполучнотка-
нинних волокнах 
(ум.од.опт.густ.) 
0,126± 
0,0024 
0,135± 
0,0009 
р(нл)<0,05 
р(П)<0,05 
р(П+К)<0,05 
0,128± 
0,0015 
0,139± 
0,0010 
р(нл)<0,001 
р(П+К)>0,05 
0,127± 
0,0015 
0,141± 
0,0014 
р(нл)<0,001  
Коефіцієнт R/B в 
епітеліоцитах багатошаро-
вого плоского епітелію 
1,8± 
0,06 
1,7±0,07 
р(нл)>0,05 
р(П)<0,05 
р(П+К)<0,001 
1,7± 
0,03 
1,4±0,08 р(нл)
<0,05 
р(П+К)<0,01 
1,7± 
0,04 
1,1±0,05 р(нл)
<0,001  
Коефіцієнт R/B в ентеро-
цитах 
2,0± 
0,06 
1,8±0,05 р(нл)>0,05 
р(П)<0,001 
р(П+К)<0,001 
2,0± 
0,05 
1,4±0,06 р(нл)
<0,001 
р(П+К)<0,001 
2,0± 
0,05 
1,0±0,03 р(нл)
<0,001  
Коефіцієнт R/B у сполуч-
нотканинних волокнах 
1,4± 
0,08 
1,5±0,06 р(нл)>0,05 
р(П)>0,05 
р(П+К)<0,001 
1,4± 
0,07 
1,6±0,07 р(нл)
>0,05 
р(П+К)<0,01 
1,4± 
0,06 
1,9±0,05 р(нл)
<0,001  
Примітка. р(нл) – рівень вірогідності розбіжності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з 
групою, де до базисної терапії додано пепсан; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної тера-
пії додано папсан та кверцетин 
ПЗО. А саме, у пацієнтів з ЕГЕРХ та ЦД типу 2 
даний показник зріс у 4,03 раза (р<0,001), у об-
стежених із НГЕРХ та ЦД типу 2 – у 2,66 раза 
(р<0,001). Показник проліферації в осіб з ЕГЕРХ 
був вище на 51,78 % (р<0,007), ніж у хворих на 
НГЕРХ. Проліферація клітин зростала у відпо-
відь на надмірну клітинну загибель, забезпечую-
чи прискорення закриття дефекту СО (ерозії) 
моношаром епітеліальних клітин. 
Вивчення у пацієнтів процесів апоптозу 
(табл. 3, 4) через місяць від початку лікування, 
показало, що терапія з ізольованим призначенням 
інгібітора протонної помпи недостатньо корегує 
інтенсивність збільшення sAPO-1/Fas та EGF 
плазми крові, що, у свою чергу, може спричини-
ти персистування ерозивних змін слизової оболо-
нки стравоходу. Так, у пацієнтів 1-ї групи рівень 
sAPO-1/Fas збільшився у 2 рази (р<0,005) і EGF – 
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Таблиця 3 
Вміст маркерів апоптозу в сироватці крові при ерозивній гастроезофагеальній рефлюксній  
хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2 у динаміці лікування, (M±m) 
Примітка. р(зд) – рівень вірогідності розбіжності з групою практично здорових осіб; р(нл) – рівень вірогідності розбі-
жності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної терапії додано пеп-
сан; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної терапії додано папсан та кверцетин 
Показни-
ки 
Групи обстежених 
Базисна терапія 
(група 1), n=6 
Базисна терапія + пепсан 
(група 2), n=7 
Базисна терапія + 
пепсан+кверцетин 
(група 3), n=7 
ПЗО 
(група 7) 
n = 6 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
sAPO-1/
Fas, пг/мл 
31,83± 
4,81 
р(зд)<0,005 
63,70± 
7,33 
р(зд)<0,005 
р(нл)<0,005 
р(П)<0,005 
р(П+К)<0,001 
33,64± 
10,70 
р(зд)<0,001 
103,66± 
7,89 
р(зд)<0,001 
р(нл)<0,005 
р(П+К)<0,005 
30,78± 
2,32 
р(зд)<0,001 
151,86± 
9,66 р(зд)
<0,001 
р(нл)<0,001 
242,38± 
21,34 
EGF, 
пг/мл 
241,63± 
43,45 
р(зд)<0,003 
250,37± 
25,50 
р(зд)<0,005 
254,91± 
40,62 
р(зд)<0,002 
270,96± 
25,37 
р(зд)<0,002 
232,96± 
47,55 
р(зд)<0,002 
280,84± 
33,38 
р(зд)<0,001 
60,32± 
7,41 
Таблиця 4 
Вміст маркерів апоптозу в сироватці крові при неерозивній гастроезофагеальній рефлюксній  
хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2 у динаміці лікування, (M±m) 
Показни-
ки 
Групи обстежених 
Базисна терапія (група 4), n=7 Базисна терапія + пепсан (група 5), n=7 
Базисна терапія + пеп-
син+кверцетин 
(група 6), n=7 
ПЗО 
(група 7) 
n = 6 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
sAPO-1/
Fas, пг/мл 
93,03± 
16,64 
р(зд)<0,001 
140,47± 
12,06 
р(зд)<0,005 
р(П+К)<0,001 
94,81± 
10,91 
р(зд)<0,001 
191,34± 
19,25 
р(нл)<0,005 
91,36± 
10,78 
р(зд)<0,001 
239,04± 
12,76 
р(нл)<0,001 
242,38± 
21,34 
EGF, 
пг/мл 
162,30± 
29,72 
р(зд)<0,005 
171,14± 
22,91 
р(зд)<0,002 
158,76± 
32,44 
р(зд)<0,005 
174,70± 
27,34 
р(зд)<0,002 
159,74± 
35,70 
р(зд)<0,002 
182,80± 
30,25 
р(зд)<0,002 
60,32± 
7,41 
Примітка. р(зд) – рівень вірогідності розбіжності з групою практично здорових осіб; р(нл) – рівень вірогідності розбі-
жності з групою нелікованих осіб; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної терапії додано 
папсан та кверцетин 
на 3,6 % (р>0,05), а в пацієнтів 4-ї групи розчин-
на форма Fas/Apo-1 зростала в 1,5 раза (р>0,05) і 
EGF – на 5,5 % (р>0,05) відносно показників до 
лікування. Під впливом базисної терапії та пепса-
ну в обстежених 2-ї групи вміст sAPO-1/Fas зрос-
тав у 3,1 раза (р<0,005) та EGF – на 6,3 % 
(р>0,05), в осіб 5-ї групи sAPO-1/Fas зростав у 2 
рази (р<0,005) та EGF – на 10 % (р>0,05), віднос-
но даних до лікування. Додавання пепсану та 
кверцетину до стандартного лікування супрово-
джувалося зростанням вмісту sAPO-1/Fas та EGF 
у плазмі крові в осіб 3-ї групи в 4,9 раза (р<0,001) 
та на 20,6 % (р>0,05), а в пацієнтів 6-ї групи – у 
2,6 раза (р<0,001) та на 14,4% (р>0,05), відносно 
показників до лікування.  
Висновки 
1. У хворих на ерозивну форму гастроезофа-
геальної рефлюксної хвороби, поєднану з цукро-
вим діабетом типу 2, питомий об’єм кровоносно-
го русла та міжклітинного матриксу строми, оп-
тична густина забарвлення PAS-позитивних ре-
човин у сполучнотканинних волокнах та ступінь 
окисної модифікації білків вищі порівняно з хво-
рими на неерозивну форму гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби, що свідчить про більш ви-
ражене токсичне пошкодження клітин при де-
структивній патології.  
2. При гастроезофагеальній рефлюксній хво-
робі із супутнім цукровим діабетом типу 2 спо-
стерігалося підсилення апоптозу та активація 
антиапоптичних факторів, що більш істотно про-
являлися у пацієнтів з ерозивною формою гастро-
езофагеальної рефлюксної хвороби. 
3. Використання в комплексному лікуванні 
хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворо-
бу, поєднану з цукровим діабетом типу 2, пепса-
ну та кверцетину призвело до покращення деяких 
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параметрів морфологічного стану слизової обо-
лонки стравоходу. 
4. Терапія з додаванням пепсану та кверце-
тину до базисного лікування у хворих на гастро-
езофагеальну рефлюксну хворобу на тлі цукрово-
го діабету типу 2, виявила найвищий ступінь ефе-
ктивності в досягненні рівноваги між проапопти-
чними та протиапоптичними факторами. 
Перспективою подальших досліджень є 
вивчення впливу пепсану та кверцетину на інші 
ланки патогенезу гастроезофагеальної рефлюкс-
ної хвороби на тлі цукрового діабету типу 2. 
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПИЩЕВОДА И МАРКЕРОВ АПОПТОЗА У БОЛЬНЫХ  
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ  
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА  
Ю.В. Коханюк, О.И. Федив, И.С. Давиденко 
Резюме. Статья посвящена сравнению характера морфологических изменений слизистой оболочки пищевода 
и маркеров апоптоза у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью на фоне сахарного диабета 2-го типа. 
Установлена возможность устранения дисбаланса регуляторов апоптоза в крови и улучшения некоторых парамет-
ров морфологического состояния слизистой оболочки пищевода у больных гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, совмещенную с сахарным диабетом 2-го типа, путем включения пепсана и кверцетина в схемы комплекс-
ного лечения. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, сахарный диабет 2 типа, морфометрические 
параметры слизистой оболочки пищевода, апоптоз, пролиферация, пепсан, кверцетин. 
PHARMACOLOGICAL CORRECTION OF MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE  
ESOPHAGEAL MUCOSA AND OF APOPTOSIS MARKERS IN PATIENTS WITH  
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE COMBINED WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2 
Yu.V. Kohaniuk, O.I. Fediv, I.S. Davydenko 
Abstract. This article is devoted to comparison of the nature of morphological changes in the esophageal mucosa and 
of apoptosis markers in patients with gastroesophageal reflux disease combined with diabetes mellitus type 2. The possibil-
ity to eliminate a disbalance in apoptosis regulators in the blood and improvement of some parameters of the morphological 
status of the esophageal mucosa of patients with gastroesophageal reflux disease combined with diabetes mellitus type 2, by 
including pepsan and quercetin to the complex treatment schemes has been established. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, diabetes mellitus type 2, morphometric parameters of the esophageal 
mucosa, apoptosis, proliferation, pepsan, quercetin. 
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СПАДКОВИЙ КОМПОНЕНТ У РОЗВИТКУ ІМУННИХ ПОРУШЕНЬ  
ПРИ ХРОНІЧНИХ СИНУЇТАХ У ДІТЕЙ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Імунологічні розлади при ексудативній і 
гіперпластичній формах хронічного синуїту характери-
зуються депресією клітинної імунної відповіді і актива-
цією гуморальної; дефіцитом факторів і механізмів 
неспецифічної резистентності організму. Висловлена 
гіпотеза про генетичну детермінованість імунних реак-
цій і розвиток певних типів хронічного запалення в 
навколоносових синусах. Цитозин у 511 позиції промо-
торної зони гена ІL-1β поглиблює супресію клітинної 
ланки імунної відповіді і дефіцит факторів неспецифіч-
ної резистентності при хронічному ексудативному си-
нуїті, а тимін у 590 позиції промоторної зони гена ІL-4 
збільшує дефіцит показників неспецифічної резистент-
ності при хронічному поліпозному запаленні навколо-
носових пазух. 
Ключові слова: генетичний поліморфізм, інтер-
лейкіни 1β і 4, імунний стан, хронічний синуїт. 
Вступ. Хронічні синуїти (ХС) – одна з най-
більш поширених хронічних патологій верхніх 
дихальних шляхів у дітей, яка за своєю частотою 
поступається лише аденоїдним вегетаціям [8]. 
Зниження імунологічного захисту відіграє виріша-
льну роль у хронізації запального процесу навко-
лоносових синусів (ННС) [4]. Ефективність захис-
них реакцій неспецифічного і специфічного імуні-
тету забезпечується тісною міжклітинною коопе-
рацією і регулюється цитокіновим профілем [7]. 
Одним із перших цитокінів, що продукується клі-
тинами у відповідь на вторгнення патогенів, є ін-
терлейкін 1 (IL-1) [5]. Важливу роль у взаємодії 
клітинних і гуморальних факторів відіграє інтер-
лейкін-4 (IL-4) – один з основних біохімічних мар-
керів TCD4+-2-асоційованого запалення [6].  
Причиною імунологічних розладів у дітей, 
хворих на ХС, може бути дисбаланс продукції 
прозапальних і протизапальних інтерлейкінів 
внаслідок генетично зумовлених особливостей 
цитокінового профілю [1]. 
Мета дослідження. Вивчити вплив полімор-
фізмів С-511 гена IL-1β і С-590Т гена IL-4 на 
формування особливостей імунного профілю і 
типу хронічного запального процесу в ННС у 
дітей. 
Матеріал і методи. Показники системи іму-
нітету, фактори і механізми неспецифічної резис-
тентності, поліморфізм генів IL-1β та IL-4 та кон-
центрація відповідних цитокінів у сироватці ве-
нозної крові вивчені в 135 дітей, об’єднаних у 
три групи спостереження. Першу групу (n=48) 
склали хворі на хронічний гнійний синуїт (ХГС), 
другу (n=52) – хворі на хронічний поліпозний 
синуїт (ХПС). Третя, контрольна група, складала-
ся з 35 практично здорових дітей без запальної 
патології в ННС. 
Матеріалом для імунологічного дослідження 
була периферична венозна кров. Концентрацію 
цитокінів визначали за допомогою діагностичних 
тест–системи (ООО «Цитокин», Санкт-
Петербург, Росія) методом твердофазного імуно-
ферментного аналізу. Матеріалом для молекуляр-
но-генетичного дослідження була ДНК, виділена 
з лімфоцитів периферичної венозної крові паціє-
нтів за допомогою набору реагентів «ДНК-сорб-
В». ПЛР-реакцію проводили із використанням 
Taq-ДНК-полімерази та специфічних праймерів 
(для гена IL-1β: forward - 5'- GCC TGA ACC CTG 
C A T  A C C  G T  і  r e v e r s e  5 ' - 
GCCAATAGCCCTCCCTTCT; для гена IL-4: for-
ward - 5'-TAA ACT TGG GAG AAC ATG GT і 
reverse 5'-TGG GGA AAG ATA GAG TAA TA). 
Ампліфікація включала «денатурацію» ДНК при 
t 93°С протягом 5 хвилин із наступними 36 цик-
лами «відпалювання» по 3 хвилини кожен: 93ºС – 
1 хвилина, приєднання праймерів при t 48°С. За-
ключний етап «елонгації» (нарощування в дов-
жину фрагмента ДНК) виконували за наявності 
термостабільної Taq-полімерази на матриці з 
приєднаними до неї праймерами при t 72°С 3 
хвилини 1 цикл. Отримали продукт ампліфікації 
довжиною 305bp від 562-ї до 756-ї пари нуклео-
тидів промоторної ділянки гена IL-1β і продукт 
ампліфікації довжиною 195bp від 562-ї до 756-ї 
пари нуклеотидів промоторної ділянки гена IL-4. 
Дискримінацію алелів проводили за допомогою 
специфічних ендонуклеаз рестрикції AVAI для 
гена IL-1β і AVAII для гена IL-4 («Fermentas®», 
Литва) у реакції гідролізу при температурі 37ºС 
протягом 16 годин (місце рестрикції для гена IL-
1β - 5’…G↓GA(orT)CC…3’; 3’…CCT(orA)G↑G…
5’; місце рестрикції для гена IL-4 -5’…G↓GA
(orT)CC…3’; 3’…CCT(orA)G↑G…5’). Рестрик-
ційні продукти ПЛР розділяли за допомогою 
електрофорезу у 2 % агарозному гелі за наявності 
трис-боратного буфера із додаванням бромистого 
етидію, 30-45 хвилин: розрізняли «варіантний» Т-
алель (два фрагменти довжиною 190 і 115 bp для 
гена IL-1β; два фрагменти довжиною 92 і 103 bp 
для гена IL-4) та «дику» AVAI(AVAIІ)-
резистентну, С-алель [1]. Фрагменти візуалізува-
ли за допомогою трансілюмінатора за наявністю 
маркера молекулярних мас 100-1000 bp 
(«СибЭнзим», Росія).  
Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували методами варіаційної статистики за 
допомогою програми «Statistica 6» із вирахуван-
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ням критерію Стьюдента (t) після перевірки нор-
мальності розподілу величин за допомогою W-
критерію Shapiro-Wilk і гомогенності дисперсій 
за допомогою тесту Левена [3]. Відповідність 
розподілу генотипів рівновазі Hardy-Weinberg 
визначали за критерієм c2 із вирахуванням факти-
чної (Н0), очікуваної (НЕ) гетерозиготностей і 
відносного відхилення (D) [2]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження клітинної ланки системи імунітету 
показало, що формування ексудативного і полі-
позного хронічних синуїтів відбувається на тлі 
зниження загального пулу TCD3+-лімфоцитів 
(39,85±0,97 % у першій групі проти 45,94±0,98 % 
у другій і 59,49±0,10 % у третій групах відповід-
но; табл. 1), при цьому загальна кількість TCD3+- 
клітин була найнижчою у дітей із ексудативною 
формою запалення (р<0,05). 
Розвиток ХГС асоціював із найнижчим рів-
нем TCD4+-клітин (18,25±0,43 %; табл. 1). У той 
же час найбільший дефіцит TCD8+-клітин виявле-
ний при ХПС (18,21±0,67 проти 21,60±1,08 і 21-
,86±0,73 у першій і третій групах відповідно; 
табл. 1).  
Гуморальна ланка імунної відповіді як при 
хронічному гнійному, так і при гіперпластичному 
синуїтах характеризувалася зростанням загально-
го пулу BCD20+-лімфоцитів. Найвищий рівень 
BCD20+-клітин виявлений у дітей, хворих на ХГС 
(33,33±0,67 %; табл. 1), у той час як відповідний 
показник у дітей другої і третьої груп був статис-
тично значимо нижчим (24,87±0,41 % і 
22,14±1,07 % відповідно; p<0,05). 
Найнижчі концентрації IgМ та IgА в сироват-
ці крові асоціювали з ексудативною формою запа-
лення в ННП (табл. 1). Зниження рівнів продукції 
IgG порівняно з контролем відмічене як при ХГС 
(10,69±0,34г/л), так і ХПС (10,76±0,18г/л). 
ХГС і ХПС у дітей супроводжувалися підви-
щенням рівня ЦІК в периферичній крові 
(158,58±1,75ум.о. і 151,33±2,18ум.о. у першій і 
другій групах відповідно проти 80,57±1,47ум.о. у 
групі контролю; табл. 1). 
Формування хронічного ексудативного і гіпе-
рпластичного запальних процесів у ННП відбува-
ється за умов недостатності факторів і механізмів 
неспецифічної резистентності, про що свідчило 
зниження титру природних антитіл (2,77±0,05с.г. і 
3,79±0,04с.г.), фагоцитарної активності 
(65,21±0,40 % і 71,10±0,70%) і фагоцитарного чис-
ла (3,00±0,08ум.о. і 3,71±0,12ум.о.) порівняно з 
контрольними значеннями (p<0,05; табл. 1).  
Дослідження продукції цитокінів у дітей, 
хворих на різні форми хронічного синуїту, пока-
зало, що розвиток хронічного запалення в ННП у 
дітей відбувається на тлі активації продукції IL-4 
та пригнічення синтезу IL-1β. 
Таким чином, перебіг ХГС і ХПС супрово-
джується односпрямованими змінами імунного 
профілю організму. Імунні розлади характеризу-
ються депресією клітинної ланки системи імуні-
тету, активацією гуморальної ланки на тлі зни-
ження секреторної здатності BCD20+-лімфоцитів 
до продукції імуноглобулінів основних класів, 
недостатністю факторів і механізмів неспецифіч-
ної резистентності організму.  
При дослідженні асоціації між продукцією 
IL-1β лімфоцитами периферичної крові та гене-
тичним поліморфізмом С-511Т гена IL-1β встано-
влено, що продукція цитокіну при гетерозиготно-
му генотипі була вірогідно вищою (p<0,05) порів-
няно із гомозиготами за «диким» С-алелем 
(табл.2). Так само вищим був вміст IL-1β при 
гомозиготному варіанті ТТ (p<0,05). У той же час 
статистично значимої різниці між продукцією 
цитокіну гомозиготами за мінорним Т-алелем і 
гетерозиготами виявлено не було (p=0,5). 
Продукція IL-4 при гетерозиготному геноти-
пі поліморфізму С-590Т гена IL-4 була вірогідно 
вищою (p<0,01) порівняно з гомозиготами за 
«диким» С-алелем (табл.2). Так само вищим був 
вміст IL-4 при гомозиготному варіанті ТТ 
(p<0,001). Водночас статистично значимої різни-
ці між продукцією цитокіну гомозиготами за мі-
норним Т-алелем і гетерозиготами не виявлено 
(p=0,05). 
Аналіз отриманих результатів засвідчив, 
що в розподілі С- і Т-алелей простого однонукле-
отидного поліморфізму С-511Т промоторної зони 
гена IL-1β серед досліджуваних переважав 
«дикий» С-алель. Мутація в 511 позиції промото-
рної зони гена IL-1β виявлена в 39,6 % випадків. 
Для хронічного запального процесу ННП 
характерними виявилися зменшення частки гете-
розиготного СТ варіанта (33,0 % проти 62,85 % у 
групі контролю) і збільшення частоти зустрічаль-
ності гомозигот (табл. 3). Найбільша кількість 
носіїв «мінорного» Т-алеля даного поліморфізму 
виявлена в дітей, хворих на ХПС (42,3 % проти 
28,1 % у групі дітей із хронічним ексудативним 
запаленням). У дітей із хронічним ексудативним 
запаленням у ННП домінував СС-гомозиготний 
генотип (56,25 % проти 12,5 % ТТ-гомозигот і 
31,25 % гетерозигот), тоді як серед дітей, хворих 
на ХПС, зростала частота зустрічальності гетеро-
зигот (40,4 % проти 34,6 % і 25,0 % гомозигот за 
C- і T- алелями відповідно; табл. 3). Найбільша 
кількість гомозигот за Т-алелем виявлена серед 
дітей із гіперпластичним типом хронічного запа-
лення в ННП (25,0 % проти 12,5 % і 14,3 % у групі 
хворих на ХГС і контрольній групі відповідно). 
«Дикий» С-алель поліморфізму С-590Т про-
моторної зони гена IL-4 траплявся в більшості 
досліджуваних (у 61,5 % випадків), тоді як пато-
логічний «мутантний» Т-варіант ідентифікували 
у 38,5 % випадків.  
Найвища частота «дикого» С-алеля виявлена 
в контрольній групі (75,7 %), а також у дітей, 
хворих на ХГС (66,7 %). У дітей, хворих на ХПС, 
у 47,1 % випадків у 590 позиції промотора гена 
IL-4 був цитозин, тоді як тимін ідентифікували в 
52,9 % випадків. 
Розподіл генотипів за поліморфним варіан-
том С-590Т гена IL-4 серед дітей, хворих на ХГС, 
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Таблиця 1 
Показники системи імунітету, а також факторів і механізмів неспецифічної резистентності  
залежно від форми хронічного запалення в навколоносових пазухах 
№пп Показник 1-Гнійний синуїт (n=48) 
2-Поліпозний синуїт 
(n=52) 
3-Контроль 
(n=35) 
1. TCD3+(%) 
39,85±0,97 45,94±0,98 59,49±0,10 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
2. TCD4+(%) 
18,25±0,43 27,73±0,70 37,43±0,97 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
3. TCD8+(%) 
21,60±1,08 18,21±0,67 21,86±0,73 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3>0,05 
4. ІРІ(ум.о.) 
0,97±0,06 1,64±0,08 1,81±0,10 
p1-2<0,05; p2-3>0,05; p1-3<0,05 
5. BCD20+(%) 
33,33±0,67 24,87±0,41 22,14±1,07 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
6. IgА(г/л) 
0,77±0,05 2,05±0,04 2,04±0,04 
p1-2<0,05; p2-3>0,05; p1-3<0,05 
7. IgМ(г/л) 
0,85±0,04 1,26±0,01 1,22±0,04 
p1-2<0,05; p2-3> 0,05; p1-3<0,05 
8. IgG(г/л) 
10,69±0,34 10,76±0,18 12,12±0,26 
p1-2>0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
9. ЦІК(ум.о.) 
158,58±1,75 151,33±2,18 80,57±1,47 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
10. О-лімфоцити (%) 
26,40±0,77 29,96±1,31 24,58±3,39 
p1-2>0,05; p2-3>0,05; p1-3>0,05 
11. Титр природних антитіл (с.г.) 
2,77±0,05 3,79±0,04 4,14±0,07 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
12. Фагоцитарна акти-вність (%) 
65,21±0,40 71,10±0,70 83,31±0,89 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
13. Фагоцитарне число (ум.о.) 
3,00±0,08 3,71±0,12 6,18±0,16 
p1-2<0,05; p2-3<0,05; p1-3<0,05 
14.  НСТ-тест (%)  
10,30±0,08 11,49±0,12 11,52±0,18 
p1-2<0,05; p2-3>0,05; p1-3<0,05  
15. Вміст IL-1β (пг/мл)  
62,05±2,33 69,05±2,33 75,93±3,07 
p1-2<0,05; p1-3<0,05; p2-3>0,05  
16.  Вміст IL-1β (пг/мл)  
50,74±1,16 64,87±1,71 45,85±1,64 
p1-2<0,05; p1-3<0,05; p2-3<0,05 
Таблиця 2 
Вміст IL-1β і IL-4 у сироватці крові при варіаціях генотипів С-511Т поліморфізму гена  
IL-1β і С-590Т гена IL-4 
Генотип С-511Т поліморфізму 
гена IL-1β IL-1β (пг/мл) (M±m) 
Генотип С-590Т поліморфіз-
му гена IL-4 IL-4 (пг/мл) (M±m) 
СС (n=54) 62,21±2,17 СС (n=43) 46,03±1,37 
СТ (n=55) 73,54±1,97 СТ (n=80) 58,07±1,37 
ТТ (n=26) 71,17±3,23 ТТ (n=12) 65,73±3,98 
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Таблиця 3 
Частоти генотипів С-511Т поліморфізму гена IL-1β залежно від форми  
хронічного запалення в ННП 
Групи Генотип РС РТ НО НЕ D c2 Р СС СТ ТТ 
Хворі на ХГС 
(n=48) 27 15 6 0,72 0,28 0,31 0,20 0,35 3,18 >0,05 
Хворі на ХПС 
(n=52) 21 18 13 0,58 0,42 0,35 0,24 0,31 2,91 >0,05 
Контрольна 
(n=35) 8 22 5 0,54 0,46 0,63 0,5 0,21 3,44 >0,05 
Всього 54 55 26 0,60 0,40 0,41 0,48 0,17 0,99 >0,05 
Примітка. 1. РС – відносна частота алеля С,  РТ – відносна частота алеля Т. 2. Н0 – фактична гетерозиготність 
(heterozygosity observed). 3. НЕ – очікувана гетерозиготність (heterozygosity expected). 4. D – відносне відхилення очіку-
ваної гетерозиготності від фактичної. 5. c2 – критерій справедливості «нульової» гіпотези між фактичною і очікуваною 
гетерозиготністю 
Таблиця 4 
Частоти генотипів С-590Т поліморфізму гена IL-4 залежно від  
форми хронічного запалення в ННП 
Групи 
Генотип 
РС РТ НО НЕ D c2 Р СС СТ ТТ 
Хворі на ХГС 
(n=48) 20 24 4 0,67 0,33 0,50 0,44 0,12 0,72 >0,05 
Хворі на ХПС 
(n=52) 4 41 7 0,47 0,53 0,79 0,50 0,37 18,36 <0,05 
Контрольна 
(n=35) 19 15 1 0,76 0,24 0,43 0,36 0,18 1,03 >0,05 
Всього 43 80 12 0,60 0,40 0,59 0,47 1,44 2,89 >0,05 
Таблиця 5 
Показники системного імунітету, а також факторів і механізмів неспецифічної резистентності у 
дітей, хворих на хронічний гнійний синуїт, залежно від поліморфізму генів IL-1β і IL-4 
№пп Показник 
Генотип С-511Т поліморфізму гена IL-1β Генотип С-590Т поліморфізму гена IL-4 
СС(n=27) СТ і ТТ(n=21) СС(n=20) СТ і ТТ(n=28) 
1. TCD3+(%) 35,52±0,73 45,43±1,20* 39,70±1,36 39,96±1,38 
2. TCD4+(%) 18,33±0,48 18,14±0,77 18,15±0,69 18,32±0,55 
3. TCD8+(%) 17,19±0,89 27,29±1,43* 21,55±1,64 21,64±1,45 
4. ІРІ(ум.о.) 1,16±0,08 0,73±0,07* 0,97±0,09 0,98±0,08 
5. BCD20+(%) 36,37±0,51 29,43±0,77* 33,70±1,01 33,07±0,90 
6. IgА(г/л) 0,77±0,06 0,77±0,08 0,81±0,09 0,75±0,06 
7. IgМ(г/л) 0,98±0,05 0,70±0,04* 0,86±0,06 0,85±0,05 
8. IgG(г/л) 10,52±0,45 10,90±0,59 11,05±0,56 10,43±0,46 
9. ЦІК(ум.о.) 155,22±2,23 166,76±1,49* 160,20±2,15 157,43±2,60 
10. О-лімфоцити (%) 27,37±0,63 25,14±1,55 26,10±1,26 26,61±0,99 
11. 
Титр природ-
них антитіл 
(с.г.) 
2,78±0,07 2,76±0,07 2,80±0,08 2,75±0,06 
12. Фагоцитарна активність (%) 65,33±0,55 65,05±0,60 64,75±0,53 65,54±0,57 
13. Фагоцитарне число (ум.о.) 2,61±0,06 3,51±0,10* 2,94±0,12 3,05±0,12 
14. НСТ-тест (%) 10,33±0,10 10,27±0,13 10,31±0,12 10,30±0,11 
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і серед дітей контрольної групи відповідає очіку-
ваному при рівновазі Hardy-Weinberg (табл. 4; 
р>0,05). Натомість для дітей, хворих на ХПС, 
відмічене збільшення рівня гетерозиготності 
(р<0,05). Алельне різноманіття поліморфізму С-
590Т гена IL-4 у контрольній групі характеризу-
валося домінуванням гомозиготного СС-
генотипу (54,3 %) і значною частотою гетерози-
гот (42,9 %), у той час як найменш поширеним 
поліморфним варіантом був гомозиготний за 
«мінорним» Т-алелем – 2,9 %. У дітей із хроніч-
ним ексудативним запаленням у ННП алельне 
різноманіття поліморфізму С-590Т гена IL-4 збе-
рігало ті ж особливості, що й у контрольній групі 
(табл. 4). 
У групі дітей із поліпозним ураженням ННП 
абсолютно домінуючим варіантом генотипу були 
гетерозиготи (78,85 %), що знайшло своє відобра-
ження у статистично значимому зростанні рівня 
гетерозиготності (р<0,05). Зростає частота вияв-
лення «мутантних» гомозигот (13,5 %) та змен-
шується частка гомозигот за «диким» С-алелем 
(7,7 %; табл. 4). 
Аналіз імунного гомеостазу в носіїв 
«мінорного» Т-алеля С-511Т поліморфізму гена 
IL-1β серед дітей, хворих на ХГС, показав, що 
тимін у 511 позиції промотора гена IL-1β асоцію-
вав із статистично значимим зростанням загаль-
ного пулу TCD3+-лімфоцитів (45,43±1,20 % проти 
35,52±0,73 %; табл. 5) і TCD8+-клітин 
(27,29±1,43 % проти 17,19±0,89 %; p<0,05), змен-
шенням ІРІ (0,73±0,07 ум.о. проти 1,16±0,08 
ум.о.; p<0,05) за рахунок переважання супресор-
ної популяції TCD3+-клітин. У гетерозигот і ТТ-
гомозигот спостерігали вірогідно менший рівень 
IgМ (0,70±0,04г/л проти 0,98±0,05г/л; p<0,05), а 
також зменшення загального пулу BCD20+-
лімфоцитів (29,43±0,77 % проти 36,37±0,51 %; 
p<0,05) на тлі зростання рівня ЦІК 
(166,76±1,49ум.о. проти 155,22±2,23ум.о; табл. 
5). Неспецифічна резистентність у носіїв тиміну 
досліджуваного поліморфізму характеризувалася 
статистично значимим зростанням фагоцитарно-
го числа (p<0,05; табл. 3). 
Не виявлено впливу генетичної зумовленості 
рівня експресії IL-4 на формування імунологіч-
них розладів, що мають місце при розвитку хро-
нічного ексудативного запалення в ННП у дітей 
(табл. 5). 
Аналіз показників системи імунітету в носіїв 
«мінорного» Т-алеля С-511Т поліморфізму гена 
IL-1β серед дітей, хворих на ХПС, показав, що 
єдиною статистично значимою відмінністю в 
імунологічних показниках є зростання рівня ЦІК 
у носіїв «варіантного» алеля (p<0,05; табл. 5).  
У той же час носії тиміну в 590 позиції про-
мотора гена IL-4 характеризувалася зростанням 
загального пулу TCD3+-лімфоцитів (47,52±1,06 % 
проти 39,30±0,90 %), їх TCD4+-субпопуляції 
(29,33±0,54 % проти 21,00±1,58 %) і зменшенням 
з а гального  пулу  BC D 2 0 + -л імфоцит ів 
(24,19±0,42 % проти 27,70±0,63 %; табл. 6).  
Незважаючи на зменшення загального пулу 
BCD20+-лімфоцитів, у гетерозигот і ТТ-гомозигот 
С-590Т поліморфізму гена IL-4 концентрація IgА 
в сироватці периферичної крові перевищувала 
відповідний показник гомозигот за «диким» але-
лем (2,13±0,04г/л проти 1,70±0,05г/л; р<0,05). 
Натомість рівень IgG виявився статистично зна-
Таблиця 6 
Показники системного імунітету, а також факторів і механізмів неспецифічної резистентності у 
дітей, хворих на хронічний поліпозний синуїт, залежно від поліморфізму генів IL-1β і IL-4 
№п
п Показник 
Генотип С-511Т поліморфізму гена  IL-
1β Генотип С-590Т поліморфізму гена  IL-4 
СС(n=21) СТ і ТТ(n=31) СС(n=10) СТ і ТТ (n=42) 
1. TCD3+(%) 45,57±1,76 46,19±1,15 39,30±0,90 47,52±1,06* 
2. TCD4+(%) 27,38±1,05 27,97±0,94 21,00±1,58 29,33±0,54* 
3. TCD8+(%) 18,19±1,27 18,23±0,75 18,30±0,90 18,19±0,81 
4. ІРІ(ум.о.) 1,66±0,14 1,63±0,09 1,21±0,15 1,74±0,08* 
5. BCD20+(%) 24,57±0,72 25,06±0,48 27,70±0,63 24,19±0,42* 
6. IgА(г/л) 2,08±0,07 2,03±0,05 1,70±0,05 2,13±0,04* 
7. IgМ(г/л) 1,26±0,02 1,25±0,02 1,22±0,03 1,26±0,01 
8. IgG(г/л) 10,59±0,23 10,87±0,26 12,33±0,31 10,38±0,16* 
9. ЦІК(ум.о.) 145,38±3,73 155,35±2,45* 151,50±5,27 151,29±2,43 
10. О-лімфоцити (%) 29,86±1,91 30,03±1,79 33,00±1,03 29,24±1,58 
11. Титр природних антитіл (с.г.) 3,77±0,06 3,81±0,06 4,12±0,06 3,72±0,04* 
12. Фагоцитарна акти-вність (%) 70,62±1,07 71,42±0,94 73,90±1,61 70,43±0,75 
13. Фагоцитарне чис-ло (ум.о.) 3,44±0,16 3,88±0,16 4,83±0,24 3,44±0,09* 
14. НСТ-тест (%) 11,66±0,20 11,38±0,14 11,25±0,23 11,55±0,13 
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чимо нижчим у носіїв тиміну в 590 позиції гена 
IL-4 (табл. 6).  
Точкова заміна в 590 позиції промотора гена 
IL-4 у дітей, хворих на ХПС, асоціювала із зни-
женням неспецифічної резистентності. Останнє 
проявилося у статистично значимому зниженні 
титру природних антитіл (3,72±0,04с.г. проти 
4,12±0,06с .г .)  і  фагоцитарного  числа 
(3,44±0,09ум.о. проти 4,83±0,24; р<0,05; табл. 6). 
Отримані дані розкривають нові, генетично 
детерміновані механізми реалізації схильності 
людини до розвитку хронічного запального про-
цесу у верхніх дихальних шляхах і дозволяють 
висловити припущення щодо причин вибірковос-
ті розвитку поліпозного або ексудативного запа-
лення при рівноцінному впливі інших факторів 
ризику. 
Висновки 
1. Формування вогнища хронічного запален-
ня в навколоносових пазухах у дитини супрово-
джується змінами імунного статусу організму. 
Імунологічні розлади при ексудативній і гіперп-
ластичній формах хронічного синуїту характери-
зуються депресією клітинної ланки системи іму-
нітету, активацією гуморальної ланки на тлі зни-
ження секреторної здатності BCD20+-лімфоцитів, 
недостатністю факторів і механізмів неспецифіч-
ної резистентності організму. 
2. Розвиток хронічного запалення в навколо-
носових пазухах у дітей відбувається на тлі акти-
вації продукції IL-4 та пригнічення синтезу IL-1β. 
Причиною дисбалансу продукції інтерлейкінів 
можуть бути однонуклеотидні заміни в промото-
рних ділянках відповідних генів, що зумовлюють 
рівень експресії кодованого цитокіну. Наявність 
«варіантних» Т-алелів однонуклеотидних полі-
морфізмів С-511Т гена IL-1β і С-590Т гена IL-4 
асоціює із збільшенням продукції відповідних 
цитокінів.  
3. Генетично успадковане зниження рівня 
продукції одного з основних прозапальних цито-
кінів – IL-1β поглиблює супресію клітинної лан-
ки імунної відповіді і дефіцит факторів неспеци-
фічної резистентності, що мають місце при фор-
муванні хронічного гнійного запального процесу 
в навколоносових пазухах. Наявність тиміну в 
590 позиції гена IL-4, результатом котрої є збіль-
шення продукції відповідного цитокіну, впливає 
на перебіг імунних реакцій при формуванні хро-
нічного поліпозного запалення в навколоносових 
пазухах шляхом активації клітинної ланки імуні-
тету та поглиблення дефіциту факторів неспеци-
фічної резистентності. 
Перспективи подальших досліджень.  Ви-
явлення спадкових та набутих чинників ризику 
розвитку хронічних синуїтів у дітей дозволить 
покращити ефективність реабілітаційних та про-
філактичних заходів, що буде наступним предме-
том вивчення.  
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НАСЛЕДСТВЕННЫЙ КОМПОНЕНТ В РАЗВИТИИ ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ СИНУСИТАХ У ДЕТЕЙ 
С.А. Левицкая 
Резюме. Иммунологические нарушения при экссудативной и гиперпластической формах хронического сину-
сита характеризуются депрессией клеточного иммуного ответа и активацией гуморального; дефицитом факторов и 
механизмов неспецифической резистентности организма. Высказана гипотеза о генетической детерминированнос-
ти иммунных реакций и развитии определенных форм хронического воспаления в околоносовых синусах. Цитозин 
в 511 позиции промоторной зоны гена ІL-1β углубляет супрессию клеточного звена иммунного ответа и дефицит 
факторов неспецифической резистентности при хроническом экссудативном синусите, а тимин в 590 позиции про-
моторной зоны гена ІL-4 увеличивает дефицит показателей неспецифической резистентности при хроническом 
полипозном воспалении околоносовых пазух. 
Ключевые слова: генетический полиморфизм, интерлейкины 1β и 4, иммунный статус, хронический синусит. 
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УДК 618.146-006-08 
О.В. Лук’янчук, В.В. Лисенко, М.А. Лисенко  
МУЛЬТИМОДАЛЬНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ ПРОГРЕСУЮЧИМ  
РАКОМ ШИЙКИ МАТКИ 
Центр реконструктивної й відновної медицини (Університетська клініка)  
Одеського національного медичного університету, м. Одеса 
Резюме. Відомо, що однією з особливостей раку 
шийки матки (РШМ) на пізніх стадіях є місцевий про-
гресуючий ріст із залученням у пухлинний процес сечо-
вих шляхів при відсутності віддалених метастазів. До 
68 % таких хворих на стадії Т3-Т4 мають ті чи інші 
порушення уродинаміки. При цьому тяжкість стану 
хворих найчастіше зумовлена саме наростаючою субре-
нальною нирковою недостатністю або лихоманкою, 
пов’язаною з обструктивним пієлонефритом, які часто 
трактуються як канцерогенна інтоксикація. У зв’язку з 
цим будь-які методи спеціального протипухлинного 
лікування визнаються малоперспективними навіть для 
пацієнток без супутньої соматичної патології. Автори 
провели ретроспективний аналіз лікування 11 пацієн-
ток із місцевопоширеним неметастатичним РШМ, який 
включав як хірургічне лікування, так і неоад’ювантну 
поліхіміотерапію (ПХТ). Отримані результати демон-
струють доцільність мультимодального поетапного 
лікування таких хворих порівняно з паліативним про-
меневим і симптоматичним лікуванням. 
Ключові слова: місцевопоширений рак шийки 
матки, порушення уродинаміки, екзентерація таза, ілео-
кондуїт. 
Вступ (актуальність проблеми). На тепері-
шній час, незважаючи на програми ранньої діаг-
ностики РШМ, відсоток хворих із пізніми стадія-
ми цієї патології залишається досить високим [1]. 
Однією з особливостей раку даної локалізації є 
часте місцеве поширення із залученням у пухлин-
ний процес сечових шляхів при відсутності відда-
лених метастазів. До 68 % таких осіб у стадії Т3-
Т4 мають ті чи інші порушення уродинаміки [2]. 
При цьому тяжкість стану хворих найчастіше 
зумовлена саме наростаючою субренальною нир-
ковою недостатністю або лихоманкою, пов’яза-
ною з обструктивним пієлонефритом, що часто 
трактуються як канцерогенна інтоксикація, якою 
мотивують недоцільність проведення променевої 
або лікарської протипухлинної терапії [3-6]. У 
зв’язку з цим пацієнтки, навіть молодого віку, без 
супутньої соматичної патології змушені одержу-
вати тільки симптоматичну терапію до появи 
фатальних ускладнень. 
Мета дослідження. Розробити алгоритм 
оптимального лікування хворих на пізніх стадіях 
неметастатичного раку шийки матки, використо-
вуючи індивідуальний мультимодальний підхід.  
Матеріал і методи. Проведено ретроспекти-
вний аналіз лікування 11 пацієнток із місцевопо-
ширеним неметастатичним РШМ, які одержува-
ли мультимодальне лікування з травня 2009 р. по 
листопад 2013 р. в Університетській клініці Оде-
ського національного медичного університету. З 
них 7 (63,6 %) мали порушення уродинаміки, у 
зв’язку з чим першим етапом була виконана чере-
зшкірна пункційна нефростомія (ЧПНС) під кон-
тролем УЗД під місцевою анестезією, що дозво-
лило поліпшити азотовивідну функцію нирок.  
A HEREDITARY COMPONENT IN DEVELOPMENT OF IMMUNE DISTURBANCES  
IN CHILDREN WITH CHRONIC SINUSITIS 
S.А. Levytska 
Abstract. The immune disturbances in exudative and hyperplastic forms of chronic sinusitis are accompanied by de-
pression of cell immune response and activation of the humoral one; by a deficit of the factors and mechanisms of non-
specific resistance of organism. A hypothesis of genetic conditionality of the peculiarities of immune reactions and develop-
ment of the type of chronic inflammation in paranasal sinuses was put forward. The cytosine in position 511 of the pro-
moter zone of ІL-1β-gene aggravates the suppression of the cell-link of immunity response and a deficit of factors of non-
specific resistance in case of chronic exudative sinusitis while thymine in position 590 of promoter zone of ІL-4-zone in-
creases the deficit of factors of non-specific resistance in case of chronic polypous inflammation of paranasal sinuses. 
Key words: genetic polymorphism, interleukins 1β and 4, immune status, chronic sinusitis. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
 107 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
Усі пацієнтки консультовані клінічним онко-
логом і 8 з 11 (72,7 %) одержали, у середньому, 
чотири курси неоад’ювантної платиновмісної 
ПХТ. Наступним етапом терапії в усіх пацієнток 
було хірургічне лікування в обсязі екстирпації 
матки з придатками й тазової лімфодисекції з 
різними варіантами реконструкції сечових шляхів: 
п’ятьом пацієнткам, крім радикальної гістеректо-
мії, виконана резекція сечового міхура, одній хво-
рій виконана резекція сечовода з накладенням 
анастомозу «кінець у кінець», п’ятьом з 11 потріб-
на була передня екзентерація малого таза з форму-
ванням ілеокондуїту за методом Брікера. 
Результати оцінювали за показниками онко-
специфічного виживання впродовж періоду спо-
стереження від 6 до 60 міс. (медіана 31 міс.) та за 
рівнем смертності до року від прогресії захворю-
вання, які порівнювали з такими для неоперова-
них хворих. Аналізу зазнав також спектр післяо-
пераційних ускладнень.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
Розроблений у клініці алгоритм лікування хворих 
з місцевопоширеним неметастатичним РШМ міс-
тив у собі на першому етапі дренування верхніх 
сечових шляхів методом ЧПНС у 63,6 % випад-
ків, при цьому ускладнень після даної процедури 
не відзначалося. Ліжко-день становив одну добу 
для всіх пацієнток. Обов’язковою умовою був 
рентгенологічний контроль позиції нефростоміч-
ного дренажу. Неоад’ювантна ПХТ проведена в 
72,7 % випадків. Після закінчення неоад’ювант-
ної терапії дві пацієнтки мали регресію пухлин-
ного процесу більше 70 %, п’ять – мали регресію 
пухлини до 50 %, в однієї пацієнтки був слабкий 
терапевтичний ефект – не більше 25 %, у зв’язку 
з чим лікування було припинено. Усі пацієнтки 
оперовані в термін 2–4 тижні після закінчення 
останнього курсу ПХТ. 
Оперативне втручання включало екстирпа-
цію матки з придатками, тазову розширену лім-
фодисекцію та видалення пухлинних інфільтратів 
Рис. Видільна урографія пацієнтки Ч. (34 роки) після 
передньої екзентерації малого таза та формування ілео-
кондуїту за методом Брікера 
сечових шляхів, з обов’язковим інтраоперацій-
ним контролем хірургічного краю резекції по 
заморожених зрізах. Поширеність пухлини в п’я-
ти з 11 (45,5 %) випадків потребувала цистектомії 
та резекції дистальних відділів сечоводів; таким 
чином, обсяг операції можна оцінити як передню 
екзентерацію малого таза. Оцінюючи післяопера-
ційні ускладнення, слід відзначити тривалу лім-
форею, формування лімфокіст малого таза в чо-
тирьох випадках з 11 (36,4 %), які були вирішені 
шляхом малоінвазивного втручання – пункції та 
дренування під контролем УЗД. У двох з 11 
(18,2 %) пацієнток мали місце ранові ускладнен-
ня, що пов’язано зі зниженням репаративних про-
цесів на тлімножинних курсів ПХТ. У трьох з 
п’яти пацієнток, яким виконана широка резекція 
сечового міхура, спостерігалося тривале підтікан-
ня сечі по уловлювальних дренажах із подаль-
шим зниженням ємності сечового міхура, що 
суттєво знижувало якість життя хворих. Пізніше 
ми відмовилися від резекцій сечового міхура при 
поширеному його ураженні на користь цистекто-
мії з формуванням ілеокондуїту. Дана методика 
застосована в п’яти з 11 хворих і продемонстру-
вала задовільну переносимість, зручність, а голо-
вне, – нормалізацію ниркової функції (рис.).  
Що ж до онкологічних результатів лікуван-
ня, то середнє канцерспецифічне виживання для 
оперованих хворих становила 21±5 міс. Смерт-
ність до року для цих пацієнток становила 9,1 %. 
У групі порівняння ці показники становили 9±5 
міс. та 57,8 % відповідно. Отримані дані демон-
стрували високу статистичну вірогідність 
(р<0,01).  
Висновки 
1. Черезшкірна пункційна нефростомія є 
безпечним і надійним методом тимчасового дре-
нування верхніх сечових шляхів при місцевопо-
ширеному раку шийки матки. 
2. Попереднє дренування дозволяє не тільки 
провести неоад’ювантну терапію з належним 
ефектом, але й оцінити справжній функціональ-
ний стан нирок, що важливо для планування по-
дальшого лікування. 
3. Неоад’ювантна терапія поліпшує резуль-
тати хірургічного лікування й суттєво не впливає 
на кількість і структуру післяопераційних ускла-
днень.  
4. При застосуванні неоад’ювантної терапії в 
пацієнток із місцевопоширеним раком шийки 
матки недоцільне застосування великих резекцій 
сечових шляхів. Методом вибору слід вважати 
передню екзентерацію малого таза з формуван-
ням ілеокондуїту. 
5. Питання про послідовність етапів лікуван-
ня повинно вирішуватися індивідуально консилі-
умом у складі онкогінеколога, уролога, клінічно-
го й радіаційного онкологів із урахуванням сано-
генетичних можливостей організму хворої.  
Перспективи подальших досліджень. У 
міру накопичення досвіду мініінвазивної хірургії 
та вдосконалення обладнання буде перспектив-
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МУЛЬТИМОДАЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ПРОГРЕССИРУЮЩИМ  
РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ 
О.В. Лукьянчук, В.В. Лысенко, М.А. Лысенко  
Резюме. Известно, что одной из особенностей рака шейки матки (РШМ) в поздних стадиях является местный 
прогрессирующий рост с вовлечением в опухолевый процесс мочевых путей при отсутствии отдаленных метаста-
зов. До 68 % таких больных в стадии Т3-Т4 имеют те или иные нарушения уродинамики. При этом тяжесть их сос-
тояния чаще всего обусловлена именно нарастающей субренальной почечной недостаточностью или лихорадкой, 
связанной с обструктивным пиелонефритом, которые часто трактуются как канцерогенная интоксикация. В связи с 
этим любые методы специального противоопухолевого лечения признаются малоперспективными, даже для пацие-
нток без сопутствующей соматической патологии. Авторами проведен ретроспективный анализ лечения 11 пациен-
ток с местнораспространенным неметастатическим РШМ, который включал как хирургическое лечение, так и неоа-
дъювантную полихимиотерапию (ПХТ). Полученные результаты демонстрируют целесообразность мультимодаль-
ного поэтапного лечения таких больных в сравнении с паллиативным лучевым и симптоматическим лечением. 
Ключевые слова: местнораспространенный рак шейки матки, пункционная нефростомия, экзентерация таза, 
илеокондуит. 
MULTIMODAL TREATMENT OF PATIENTS WITH ADVANCED CERVICAL CANCER 
O.V. Lukianchuk, V.V. Lysenko, M.A. Lysenko 
Abstract. Local progressive tumor growth involving the urinary tract with no distant metastases is known to be one of 
the features of cervical cancer in the advanced stages. Approximately 68 % of patients in stage T3-T4 have various uroevo-
lution disorders. The severity of their condition often is caused by an increasing renal failure or a fever, those are associated 
with obstructive pyelonephritis and often are interpreted as the carcinogenic intoxication. Therefore, any special antineo-
plastic therapy methods are considered as unpromising even for patients without concomitant diseases. The authors con-
ducted a retrospective analysis of 11 patients with the treatment of advanced non-metastatic cervical cancer, which included 
both surgery and neoadjuvant polychemotherapy (PCT). Our results demonstrate the advisability of multimodal phasing 
treatment of those patients, compared with palliative radiotherapy and symptomatic treatment. 
Key words: advanced cervical cancer, puncture nephrostomy, pelvic exenteration, ileokonduit. 
Center of reconstructive and restorative medicine  
National Medical University (University clinic) Odessa 
ним вивчення можливості використання лапарос-
копічно асистованого доступу при оперативному 
лікуванні пацієнток із місцеворозповсюдженим 
раком шийки матки, що дозволить зменшити 
морбідність операції та скоротити терміни до 
початку ад'ювантної терапії. 
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І.Я. Михалойко  
ФАКТОРИ ПРОГРЕСУВАННЯ МЕДІАКАЛЬЦИНОЗУ АРТЕРІЙ  
ПРИ СИНДРОМІ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 
ДВНЗ «Івано-Франківский національний медичний університет»  
Резюме. Обстежено 75 хворих на синдром діабе-
тичної стопи (СДС) з тяжкою формою субкомпенсова-
ного цукрового діабету (ЦД) ІІ типу. Серед них – 62 
чоловіки та 13 жінок. У 63 хворих була діагностована 
змішана форма СДС. Серед них 50 осіб мали медіакаль-
циноз (МК) артерій різного ступеня вираженості і 13 – 
не мали цієї патології. У 12 пацієнтів діагностовано 
нейропатичну форму СДС. 
Найбільш виражена дистальна полінейропатія 
діагностована у групі пацієнтів зі змішаною формою 
СДС з ІІІ-V ступенями МК. Показники вираженості 
полінейропатії в цій групі пацієнтів були достовірно 
вищими порівняно з хворими зі змішаною формою 
СДС, які не мали МК та які мали І-ІІ ступені його вира-
женості, а також порівняно з пацієнтами з нейропатич-
ною формою СДС (у всіх випадках p<0,05). 
У групі пацієнтів зі змішаною формою СДС 
та ІІІ-V ступенем СМ також найбільшими були 
тривалість захворювання, вік пацієнтів та рівень 
глюкози натще, порівняно з усіма іншими група-
ми (у всіх випадках p<0,05). Таким чином було 
встановлено, що ступінь вираженості медіакаль-
цинозу зростає зі збільшенням віку пацієнтів, три-
валості ЦД та з підвищенням рівня глюкози у кро-
ві натще. 
Отже, однією з патогенетичних ланок розвит-
ку медіакальцинозу може бути виражена дисталь-
на діабетична полінейропатія, що зумовлює дис-
тальний тип ураження артерій при даному захво-
рюванні, а раннє виявлення і лікування діабетич-
ної полінейропатії може слугувати заходом профі-
лактики щодо розвитку медіакальцинозу артерій. 
Ключові слова: медіакальциноз артерій, поліней-
ропатія, синдром діабетичної стопи, нейропатичний 
дисфункціональний рахунок. 
Вступ. Найчастіше і найсерйозніше усклад-
нення цукрового діабету – синдром діабетичної 
стопи (СДС). Цей синдром, який у половині ви-
падків закінчується ампутацією однієї або обох 
нижніх кінцівок, виникає у 80 % хворих на ЦД 
через 15-20 років після початку захворювання 
[5]. Дві третини таких осіб помирають від гангре-
ни нижніх кінцівок [3]. 
Незважаючи на те, що патогенез СДС вивче-
ний на сьогодні досить ретельно багатьма дослід-
никами, досі залишається дискутабельним роль 
кальцифікуючого склерозу Менкеберга в розвит-
ку СДС. Про нього в літературі трапляються ли-
ше поодинокі дані [2, 4]. Разом з тим медіакаль-
циноз (МК) привертає до себе все більшу і біль-
шу увагу клініцистів. Пояснюється це кількома 
обставинами. По-перше, встановлено, що МК є 
дуже поширеним патологічним процесом, часто-
та якого цілком порівнювана з атеросклерозом. 
По-друге, відкладання солей кальцію в судинну 
стінку не є безневинним явищем, як вважалося 
раніше: звапнення артерій не тільки порушує їх 
функціональні властивості, але і чинить істотний 
вплив як на місцевий кровообіг, так і на загальну 
гемодинаміку [1, 5].  
На сьогодні вважається, що одним із голов-
них факторів розвитку МК артерій є дистальна 
діабетична полінейропатія. Пояснюється це тим, 
що при дистальній полінейропатії відбувається 
ураження автономної ланки перефиричної нерво-
вої системи, що призводить до порушення трофі-
ки міоцитів судинної стінки з розвитком медіаск-
лерозу, медіанекрозу і медіакальцинозу. У ре-
зультаті артерія перетворюється на «скляну труб-
ку» з фіксованим діаметром, що створює умови 
для розвитку «функціональної» ішемії кінцівки 
при кісточково-плечовому індексі (КПІ) більше 
0,9 [3, 7, 9].  
За даними ряду дослідників, у 75 % пацієнтів з 
вираженою діабетичною нейропатією виявляється 
МК артерій нижніх кінцівок [6]. Крім того, кальци-
нація артерій відмічається і при інших станах, асо-
ційованих з дистальною симетричною нейропаті-
єю, але менш виражена, ніж при діабеті [5, 8].  
Тому на сьогодні актуальним є вивчення 
вираженості дистальної полінейропатії у хворих 
на СДС з МК артерій і її можливої ролі в розвит-
ку цієї патології. 
Мета дослідження. Порівняти вираженість 
дистальної полінейропатії у хворих на СДС без 
МК та з його наявністю.  
Матеріал і методи. Обстежено 75 хворих на 
синдром діабетичної стопи (СДС) з тяжкою фор-
мою субкомпенсованого цукрового діабету (ЦД) 
ІІ типу. Серед них – 62 чоловіки та 13 жінок. У 
63 пацієнтів діагностована змішана форма СДС. 
Серед них 50 осіб мали медіакальциноз (МК) 
артерій різного ступеня вираженості і 13 – не 
мали цієї патології. У 12 пацієнтів діагностовано 
нейропатичну форму СДС. Хворі з гангренозно-
ішемічною формою СДС не включені в дослі-
дження, оскільки такі особи не мають клінічно 
вираженої полінейропатії. Середній вік пацієнтів 
склав 63,7±5,2 року. Усі пацієнти перебували на 
стаціонарному лікуванні в хірургічному відділені 
Івано-Франківської центральної міської клінічної 
лікарні і мали ураження тільки периферичного 
артеріального сегмента.  
Згідно з результатами наших попередніх 
досліджень, гемодинамічно значущим є МК лише 
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ІІІ-V ступенів [5]. Відповідно до цього, всіх паці-
єнтів розподілили на чотири групи: І група – змі-
шана форма СДС без МК, ІІ група – змішана фор-
ма СДС з МК І-ІІ ступенів, ІІІ група – змішана 
форма СДС з МК ІІІ-V ступенів, ІV група – ней-
ропатична форма СДС. 
Діагноз СДС встановлювали згідно з вимога-
ми Міжнародної угоди по діабетичній стопі [3]. 
Всім хворим проводили рентгенографію ура-
женої стопи і гомілки в прямій і бічній проекціях 
для визначення наявності і ступеня вираженості 
МК. МК оцінювали за класифікацією В.А. Горє-
лишева [2].  
Наявність діабетичної полінейропатії вста-
новлювали за допомогою шкал НСР 
(нейропатичний симптоматичний рахунок) та 
НДР (нейропатичний дисфункціональний раху-
нок). Для підрахунку НСР заповнюється опитува-
льник, на підставі якого проводиться аналіз наяв-
ності і вираженості симптомів нейропатії; кожен 
симптом (біль, печія, поколювання, гіперестезія, 
судоми, заніміння) відповідає певному балу. За-
гальна сума балів (4-6) трактується як початко-
вий ступінь вираженості дистальної полінейропа-
тії, 7-12 балів – помірний ступінь, 13-18 – вира-
жений. Шкала НДР  об’єднує дані неврологічного 
статусу. З цією метою досліджували сухожилкові 
рефлекси на нижніх кінцівках. Рівень порушення 
тактильної чутливості визначали із застосуван-
ням монофіламенту, больової – за допомогою 
спеціальної тупої голки Neurotips, температурної 
чутливості – за допомогою ідентифікатора Thiр-
Therm. При вивченні вібраційної чутливості за-
стосовували 8-градуйований камертон (128 Гц). 
Сума результатів НДР відповідає певному ступе-
ню дистальної нейропатії: 0-4 бали – відсутня або 
початкова нейропатія, 5-13 – помірна, 14-28 балів 
– виражена [2, 3]. 
Статистичне опрацювання отриманих ре-
зультатів проводили з використанням стандарт-
ного пакета програм «Statistica 6.0 for Win-
dows»  (StatSoft, США). Розподіл кожної з дослі-
джуваних змінних був перевірений «на нормаль-
ність» методом Шапіро-Вілкса. Для опису змін-
них із нормальним розподілом використовували 
середнє арифметичне значення (М) та середнє 
квадратичне відхилення (s). Опис змінних, розпо-
діл яких відрізнявся від нормального, здійснено 
за допомогою медіани (Ме) та нижнього і верх-
нього квартилів (q1 і q3). Оцінка достовірності 
розбіжностей середніх величин для вибірок із 
нормальним розподілом проведена з використан-
ням критерію Стьюдента. При порівнянні у двох 
незалежних групах показників, розподіл яких не 
відповідав закону нормальності, використано 
критерій Манна-Уітні. Критичний рівень значу-
щості (р) при перевірці статистичних гіпотез у 
даному дослідженні приймали рівним 0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед обстежених пацієнтів зі змішаною формою 
СДС рентгенографічно МК виявлений у 50 осіб 
(66,7 %): у 44 чоловіків (88,0 %) і 6 жінок (12,0 
%). І ступінь МК виявлено у 9 (18,0 %) пацієнтів, 
ІІ ступінь – у 11 (22,0 %), ІІІ ступінь – у 12 (24,0 
%), ІV ступінь – у 9 (18,0 %) і V ступінь – теж у 9 
(18,0 %).  
Серед пацієнтів зі змішаною формою СДС 
найбільш виражена дистальна полінейропатія 
виявлена у групі осіб з ІІІ-V ступенями МК. По-
казники вираженості діабетичної полінейропатії 
(загальні бали за шкалами НСР та НДР) у цій 
групі достовірно вищі, ніж у кожній з інших двох 
груп зі змішаною формою СДС (табл. 1). У свою 
чергу, у групі пацієнтів з І-ІІ ступенями МК зага-
льні бали за шкалами НСР та НДР статистично 
значимо більші, ніж у осіб без МК (для обидвох 
показників p<0,05). Таким чином, серед пацієнтів 
зі змішаною формою СДС діабетична дистальна 
полінейропатія закономірно поглиблювалася зі 
зростанням ступеня МК.  
Примітка. р – рівень значущості різниці з показником хворих зі змішаною формою СДС без МК; р1 – рівень значущос-
ті різниці з показником хворих зі змішаною формою СДС з І-ІІ ступенями МК; р2 – рівень значущості різниці з показ-
ником хворих зі змішаною формою СДС з ІІІ-V ступенями МК 
Таблиця 1 
Вираженість діабетичної полінейропатії при різних формах синдрому  
діабетичної стопи, Me (q1; q3) 
Шкала оцінки нейропатії 
Змішана форма СДС 
Нейропатична форма 
СДС (n=12) Без МК 
(n=13) 
І-ІІ ступінь 
МК 
(n=20) 
ІІІ-V ступінь 
МК 
(n=30) 
Шкала НДР, загальний бал 
10,5 
(7,5; 
13,5) 
16 
(10; 18) 
p<0,05 
24 
(20; 26) 
p<0,01 
p1<0,05 
16 
(13,5; 18) 
p<0,05 
p1>0,05 
p2 <0,05 
Шкала НСР, загальний бал 9,5 (8; 11) 
13 
(11; 15) 
p<0,05 
16 
(14; 17) 
p<0,01 
p1<0,05 
10,5 
(9,5; 11,5) 
p<0,05 
p1>0,05 
p2 <0,05 
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Таблиця 2 
Порівняльна характеристика пацієнтів різних груп за віком, тривалістю цукрового діабету  
та рівнем глікемії натще, M±s 
Примітка. р – рівень значущості різниці з показником хворих зі змішаною формою СДС з І-ІІ ступенями МК; р1 – рі-
вень значущості різниці з показником хворих зі змішаною формою СДС з ІІІ-V ступенями МК 
Показник 
Синдром діабетичної стопи 
(змішана форма) Нейропатична форма 
СДС 
(n=12) І-ІІ ступінь МК (n=20) 
ІІІ-V ступінь МК 
(n=30) 
Тривалість захворювання 
на ЦД, роки 11,25±2,81 
15,57±5,85 
p<0,05 
8,08±2,35 
p<0,05 
p1<0,05 
Вік хворих, роки 57,6±5,42 65,6±9,95 p<0,05 
53,25±5,95 
p<0,05 
p1<0,05 
Глюкоза в крові натще, 
ммоль/л 8,48±2,77 
11,65±5,36 
p<0,05 
7,94±2,73 
p>0,05 
p1<0,05 
Рис. 2. Кореляційний зв'язок між ступенем вираженості медіакальцинозу і тривалістю захворювання на цукровий діа-
бет 
Рис. 1. Кореляційний зв'язок між ступенем вираженості медіакальцинозу і ступенем вираженості дистальної поліней-
ропатії 
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Вираженість полінейропатії в пацієнтів з 
нейропатичною формою СДС статистично значи-
мо менша, ніж у пацієнтів зі змішаною його фор-
мою з ІІІ-V ступенями МК (р<0,05 для обох пока-
зників), переконливо не відрізнялася від осіб з І-
ІІ ступенями МК (р>0,05 для обох показників) та 
статистично значимо більша, ніж у осіб без МК 
(р<0,05 для обох показників) (табл. 1). 
При аналізі таких результатів дослідження 
виникає запитання: чому при однаковій вираже-
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ності дистальної полінейропатії в одних пацієнтів 
виникає МК (група осіб зі змішаною формою 
СДС з МК І-ІІ ступенів), а в інших – ні (пацієнти 
з нейропатичною формою СДС). Для відповіді на 
це запитання ми вирішили порівняти пацієнтів 
різних груп за віком, тривалістю захворювання та 
рівнем глюкози натще. 
Проведені нами розрахунки показали, що вік 
пацієнтів та тривалість захворювання були найни-
жчими в осіб із нейропатичною формою СДС, а 
при змішаній його формі ці показники більші в 
осіб з ІІІ-V ступенями МК (табл. 2). Отже, найбіль-
ша тривалість ЦД та найстарший вік пацієнтів спо-
стерігалися у групі осіб зі змішаною формою СДС 
з ІІІ-V ступенями МК. У цій групі осіб статистично 
значимо найвищим виявився і рівень глюкози в 
крові натще (в обидвох випадках p<0,05). 
Провівши кореляційний аналіз між дослі-
джуваними показниками, ми виявили середньої 
сили прямі кореляційні зв'язки між ступенем ви-
раженості медіакальцинозу і ступенем виражено-
сті дистальної полінейропатії зао шкалою НДР 
(r=0,65, p<0,05), ступенем вираженості дисталь-
ної полінейропатії за шкалою НСР (r=0,58, 
p<0,05), тривалістю захворювання (r=0,56, 
p<0,05), віком хворих (r=0,42, p<0,05), рівнем 
глюкози натще (r=0,31, p<0,05). 
Таким чином, ми можемо сказати, що дані 
фактори асоціюються з прогресуванням медіака-
льцинозу і відіграють неабияку роль у патогенезі 
його розвитку. 
Вивченням питання взаємозв’язку МК та по-
лінейропатії займалися ряд дослідників. Одні з 
них продемонстрували виражене прогресування 
кальцифікації артерій після проведення симпатек-
томії [7]. Інші ж виявили достовірний зв'язок між 
медіакальцинозом і автономною нейропатією, яка 
діагностувалася за допомогою кардіоваскулярних 
тестів і оцінки функції потовиділення [6]. 
Таким чином, у наш час існують досить пере-
конливі дані про вплив дистальної нейропатії на 
розвиток МК, що підтверджено і нашими дослі-
дженнями. Разом з тим це питання потребує пода-
льшого вивчення. Зокрема, недослідженими зали-
шаються клітинні механізми кальцинації судинної 
стінки, також не існує методів діагностики МК на 
ранніх етапах його розвитку. Виявлення провідної 
ролі діабетичної полінейропатії в розвитку МК 
відкриває перспективи подальшого пошуку шля-
хів запобігання розвитку даної патології. 
Висновки 
1. Однією з патогенетичних ланок розвитку 
медіакальцинозу може бути виражена дистальна 
діабетична полінейропатія, що зумовлює диста-
льний тип ураження артерій при даному захво-
рюванні. 
2. Прогресування медіакальцинозу відбува-
ється зі збільшенням віку хворих, тривалості цук-
рового діабету та рівня глюкози у крові натще. 
3. Раннє виявлення і лікування діабетичної 
полінейропатії може слугувати заходом профіла-
ктики розвитку медіакальцинозу артерій. 
Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому будуть проведені морфологічні дос-
лідження кальцифікованих судин, буде вивчено 
реактивність судинного русла нижніх кінцівок в 
осіб із медіакальцинозом артерій при синдромі 
діабетичної стопи. 
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ФАКТОРИ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ МЕДИАКАЛЬЦИНОЗА АРТЕРИЙ  
ПРИ СИНДРОМЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 
И.Я Михалойко  
Резюме. Обследовано 75 больных СДС с СД II типа, с тяжелой формой, субкомпенсированным течением. 
Среди них – 62 мужчин и 13 женщин. 63 больных имели смешанную форму СДС, среди них 50 больных с различ-
ной степенью выраженности медиакальциноза (МК) артерий, 13 – без медиакальциноза артерий, у 12 больных диа-
гностировано нейропатическую форму СДС. 
Наиболее выраженную дистальную полинейропатию мы диагностировали в группе больных с III-V степенями 
МК. Показатели в этой группе были достоверно выше по сравнению с группами без МК, с I-II степенями его выра-
женности и с нейропатической формой СДС (p<0,05) . 
 113 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
Рецензент – проф. І.В. Шкварковський                          Buk. Med. Herald. – 2014. – Vol. 18, № 3 (71). – P. 109-113 
Надійшла до редакції 27.05.2014 року 
 
© І.Я. Михалойко, 2014 
Также нами было отмечено, что наибольшая продолжительность заболевания и старший возраст больных был 
в группе с III-V степени МК. В данной группе больных мы обнаружили достоверно более высокий уровень глюко-
зы натощак, по сравнению с другими группами (p<0,05). 
Итак, одной из патогенетических звеньев развития медиакальциноза может быть выраженная дистальная диа-
бетическая полинейропатия, что обусловливает дистальный тип поражения артерий при данном заболевании. Про-
грессирование медиакальциноза связано с увеличением возраста, длительности заболевания СД и повышенным 
уровнем глюкозы в крови. Раннее выявление и лечение диабетической полинейропатии может служить мерой про-
филактики развития медиакальциноза артерий. 
Ключевые слова: медиакальциноз артерий, полинейропатия, синдром диабетической стопы, нейропатичес-
кой дисфункциональный счет. 
FACTORS OF ARTERIAL MEDIACALCIFICATION PROGRESSION  
IN DIABETIC FOOT SYNDROME 
I.Ya. Mykhaloiko  
Abstract. The study involved 75 patients with SDF with diabetes type II, a severe form of subcompensated course. 
Among them – 62 men and 13 women. 63 patients had a mixed form of SDF, including 50 patients with varying degrees of 
severity media calcification (MC) arteries, 13 patients without media calcification arteries, 12 patients with diagnosed neu-
ropathic form of SDF. 
The most pronounced distal polyneuropathy was diagnosed in patients with degrees III -V of MC. Results in this gro-
up were significantly higher compared with groups without MC, with I-II degree of its severity and neuropathic form of 
SDF (p<0,05). 
Also, we have observed that the longest duration of disease and age of the patients was the oldest in the group of III -
V MС degree. In this group of patients, we found significantly higher levels of fasting glucose, compared with other groups 
(p<0,05). 
So, one of the pathogenetic links of media calcification can be expressed distal diabetic neuropathy, which causes the 
distal type of arterial disease. Progression of media calcification associated with ageing, disease duration of diabetes and 
elevated levels of glucose in the blood. Early detection and treatment of diabetic polyneuropathy may serve as a measure of 
prevention of media arterial calcification. 
Key words: mediacalcification of arteries, neuropathy, diabetic foot syndrome, neuropathic dysfunctional account. 
SHEE “National Medical University” (Ivano-Frankivsk) 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
114 
 
© Г.К. Палій, О.А. Назарчук, В.Г. Палій, О.І. Кулаков, Д.В. Палій, Г.Г. Назарчук,  
Б.М. Береза, О.М. Зарицький, В.М. Буркот, П.О. Кравчук, 2014 
УДК 615.28 
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ВИВЧЕННЯ ПРОТИМІКРОБНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ  
АНТИМІКРОБНОГО ЗАСОБУ ПАЛІСЕПТ ПЛЮС 
1Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 
 2Хмельницький національний університет 
Резюме. У роботі наведені результати досліджен-
ня протимікробних властивостей антимікробного засо-
бу палісепт плюс. Доведено високу чутливість мікроор-
ганізмів (S. aureus, E. coli, K. pneumoniae, P. аureginosa, 
C. albicans) до даного антимікробного засобу. Встанов-
лено, що палісепт плюс забезпечує ефективну протимі-
кробну дію протягом тривалого часу. 
Ключові слова: декаметоксин, палісепт плюс, 
антимікробні засоби. 
Вступ. Відомо, що етіологічним чинником 
інфекційних уражень шкіри (фолікуліти, фурун-
кули, карбункули, інфіковані опіки, дерматоміко-
зи, епідермофітії, піодермії), стоматитів, гінгіві-
тів, парадонтозу, проктиту, парапроктиту, аноре-
ктальних тріщин можуть бути умовно-патогенні 
мікроорганізми та гриби. Часто причиною таких 
інфекційних процесів є асоціації умовно-
патогенної мікрофлори [5]. 
Комплексне лікування таких інфекційних за-
хворювань полягає в застосуванні засобів загальної 
та місцевої терапії. Велике значення належить міс-
цевому застосуванню лікарських антисептичних 
препаратів [1]. Часто використовують водні розчи-
ни фурациліну, перекису водню, повідон-йоду, 
хлоргексидину, мірамістину, спиртові розчини бор-
ної кислоти. Місцево застосовують лінімент синто-
міцину, мазь саліцилової кислоти, леворину, міра-
містину, хлоргесидину. Недоліком вказаних препа-
ратів є вузький спектр протимікробної дії, місцева 
подразнювальна, загальнотоксична дія на організм 
людини при всмоктуванні, короткотривала проти-
мікробна активність. Інстиляції рідких форм анти-
септиків дають лише тимчасовий ефект [1, 2]. 
У зв’язку з підвищенням резистентності мік-
рофлори ран різної локалізації, госпітальних шта-
мів до антибіотиків, антисептиків, збільшення 
частоти вторинного інфікування і післяоперацій-
них гнійно-запальних ускладнень набуває актуа-
льності проблема розробки аплікаційних лікарсь-
ких форм із потужними протимікробними влас-
тивостями, здатних тривало вивільняти антисеп-
тик у навколишнє середовище [2]. 
Мета дослідження. Вивчити протимікробні 
властивості антимікробного засобу палісепт 
плюс на основі декаметоксину, модифікованих 
полісахаридів, тальку. 
Матеріал і методи. У роботі використовува-
ли антисептик декаметоксин (ДКМ), що має ши-
рокий спектр антимікробної дії, підвищує чутли-
вість збудників гнійно-запальних процесів до 
антибіотиків, має десенсибілізувальний і імуно-
модулюючий вплив на організм людини; натрієву 
сіль карбоксиметилкрохмалю, яка володіє висо-
кою здатністю до плівкоутворення; простий ефір 
целюлози й оксиду етилену (оксіетилцелюлоза), 
якому властивий високий ступінь водопоглинан-
ня, що сприяє дифузії лікарського препарату в 
зовнішнє середовище; очищений, гідратований 
силікат магнію (тальк) [1, 6, 7]. 
Антимікробний засіб (АМЗ) містить антисе-
птик декаметоксин (0,1 % мас.), модифіковані 
полісахариди карбоксиметилкрохмаль (0,9 % 
мас.), оксіетилцелюлозу (0,3 % мас.), тальк 
(54,5 % мас.) на водній основі та має пастоподіб-
ну консистенцію. Виготовлення АМЗ проводили 
в ємності з мішалкою при температурі 20-30º С, 
розчиняючи послідовно полімерні компоненти, 
згідно з рецептурою, і антисептик декаметоксин, 
розмішуючи до однорідної консистенції [4]. 
Дослідження проводили на штамах мікроор-
ганізмів S. aureus АТСС 25923, E. coli АТСС 259-
22, K. pneumoniae NCTC 5055, P. аureginosa ATC-
C 27853, C. albicans CCM 885, взятих із музею 
культур кафедри мікробіології Вінницького наці-
онального медичного університету ім. М. І. Пи-
рогова. Вивчали також протимікробні властивос-
ті антимікробного засобу по відношенню до клі-
нічних штамів умовно-патогенних бактерій (S. 
aureus (n 65), E. coli (n 55), K. pneumoniae (n 16), 
P. аureginosa (n 18), грибів C. albicans (n 10). 
Протимікробні властивості АМЗ на основі 
ДКМ вивчали методом послідовних серійних 
розведень по відношенню до вказаних грамнега-
тивних, грампозитивних бактерій, грибів роду 
Candida. Оскільки до складу АМЗ входить анти-
септик декаметоксин, то було проведено порівня-
льне дослідження його антимікробної активності 
у складі засобу в умовах різної концентрації мік-
роорганізмів (103-109 КУО/мл). У дослідженні 
вивчали здатність АМЗ утворювати зону затрим-
ки росту S. aureus АТСС 25923 після нанесення 
однієї краплі (230 мг) препарату на щільних по-
живних середовищах, попередньо засіяних завис-
сю тест-штаму. Оцінювали діаметр зон затримки 
росту через 24, 48, 72, 96 год [3]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Протимікробну дію АМЗ палісепт плюс, у складі 
якого міститься декаметоксин, оцінювали за ре-
зультатами дослідження протимікробної актив-
 115 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
ності по відношенню до тест-штамів бактерій, які 
найчастіше викликають розвиток гнійно-
запальних захворювань шкіри, слизових оболо-
нок, зубів (S. aureus, K. pneumoniae, P. aerug-
inosa, E. coli). У результаті дослідження встанов-
лені високі антимікробні властивості композицій-
ного складу АМЗ щодо S. Aureus АТСС 25923. 
Результати досліджень показали високі протимік-
робні властивості АМЗ щодо клінічних штамів 
стафілококів, про що свідчать бактерицидні кон-
центрації (МБцК 1,51±0,14 мкг/мл). Меншу чут-
ливість клінічних штамів до АМЗ порівняно з 
еталонним S. aureus АТСС 25923 можна пояснити 
тим, що циркуляція в госпітальному середовищі 
сприяє формуванню більш стійких варіантів ста-
філококів (рис. 1). 
Встановлені концентрації АМЗ, необхідні 
для забезпечення бактерицидної дії, не виходять 
за межі терапевтично допустимих, що доводить 
ефективність його застосування при стафілококо-
вій інфекції (табл. 1). 
Дослідження протимікробної активності 
АМЗ палісепт плюс по відношенню до госпіталь-
них ізолятів грамнегативних бактерій показали 
достатні протимікробні властивості. Визначали 
бактеріостатичну дію АМЗ на E. coli за наявності 
МБсК 2,32±0,19 мкг/мл. Затримку росту клебсієл 
спостерігали при МБсК 7,31±1,07 мкг/мл. Інгібу-
ючу дію на клінічні штами синьогнійної палички 
визначили при МБсК 62,5 мкг/мл (рис. 2). 
Бактерицидну активність АМЗ виявляли що-
до усіх досліджуваних клінічних штамів грамне-
гативних бактерій. Так, кишкові палички були 
чутливими до МБцК (4,93±0,39 мкг/мл). Проти-
мікробну дію на клебсієли спостерігали за наяв-
ності МБцК 16,58±1,58 мкг/мл. Бактерицидна 
концентрація АМЗ щодо P. aeruginosa відповіда-
ла значенням 62,5 мкг/мл. Чутливість клінічних 
штамів грамнегативних бактерій щодо АМЗ на 
основі декаметоксину суттєво не відрізнялася від 
чутливості музейних еталонних штамів (рис. 2). 
Антимікробні властивості АМЗ палісепт 
плюс досліджували в умовах різного мікробного 
навантаження від 1·103 до 1·109 КУО/мл. У роботі 
встановили високі протимікробні властивості 
АМЗ щодо грампозитивних і грамнегативних 
бактерій в умовах різної концентрації мікроорга-
нізмів у середовищі. Бактерицидна активність 
АМЗ щодо стафілококів суттєво не змінювалась 
при збільшенні мікробного навантаження в по-
живному середовищ до 109 КУО/мл. МБцК АМЗ 
щодо S.aureus АТСС 25923 становила 0,98 мкг/мл 
за наявності концентрації 103 КУО/мл S.aureus. 
При зростанні кількості мікробних клітин у по-
Примітка. МБсК* – мінімальна бактеріостатична концентрація; МБцК** – мінімальна бактерицидна концентрація 
Таблиця 1 
Чутливість штамів мікроорганізмів до антимікробного засобу палісепт плюс 
Рис. 1. Чутливість S. aureus АТСС 25923 до антимікробного засобу палісепт плюс 
Примітка. МБсК* – мінімальна бактеріостатична концентрація; МБцК** – мінімальна бактерицидна концентрація 
Види мікроорганізмів Кількість штамів МБсК*, мкг/мл (М±m) 
МБцК**, мкг/мл 
(М±m) 
S. aureus 55 0,55±0,06 1,51±0,14 
E. coli 24 2,32±0,19 4,93±0,39 
K. pneumoniae 12 7,31±1,07 16,58±1,58 
P. aeruginosa 18 39,93±3,39 83,33±7,15 
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Рис. 2. Чутливість музейних штамів грамнегативних бактерій до антимікробного засобу 
Примітки такі ж, як до рис. 1 
Таблиця 2 
Протимікробні властивості антимікробного гелю палісепт-плюс в умовах  
різного мікробного навантаження (мкг/мл) 
Примітка. МБсК* – мінімальна бактеріостатична концентрація; МБцК** – мінімальна бактерицидна концентрація 
Мікроорганізми 
Концентрація КУО/мл 
103 106 109 
МБсК* МБцК** МБсК* МБцК** МБсК* МБцК** 
S.aureus АТСС 25923 0,24 0,48 0,24 0,48 0,48 0,98 
S. aureus (n 55) 0,39±0,03 0,78±0,06 0,75±0,07 1,51±0,14 1,55±0,12 3,12±0,25 
E. coli ATCC 25922 1,95 3,90 3,90 7,80 7,80 15,60 
E. coli (n 24) 1,74±0,13 3,05±0,20 2,71±0,23 4,93±0,39 4,82±0,32 10,14±0,77 
K. pneumoniaе ATCC 
13883 3,90 7,80 7,80 15,60 7,80 15,60 
K. pneumoniaе 
(n 12) 5,48±0,54 10,24±0,93 7,31±0,70 16,58±1,58 12,19±0,99 30,27±3,63 
P.aeruginosa АТСС 
27853 31,25 62,50 62,50 62,50 125 250,0 
P.aeruginosa 
(n 18) 28,64±1,41 45,14±3,77 39,93±3,39 83,33±7,15 138,88±9,53 229,17±11,30 
Таблиця 3 
Чутливість грибів роду Candida до антимікробного засобу палісепт-плюс 
Види мікроорганізмів Кількість штамів МФсК*, мкг/мл (М±m) 
МФцК**, мкг/мл 
(М±m) 
C. albicans CCM 885 1 1,95 3,9 
C. albicans 15 7,41±1,85 8,19±1,85 
Примітка. МФсК* – мінімальна фунгістатична концентрація; МФцК** – мінімальна фунгіцидна концентрація 
живному середовищі до 109 КУО/мл у 55 випад-
ках спостерігали високу протистафілококову ак-
тивність АМЗ (МБцК 0,78±0,06 мкг/мл). 
Потужні протимікробні властивості досліди-
ли в АМЗ щодо грамнегативних мікроорганізмів 
при різному мікробному навантаженні E. coli, K. 
pneumoniaе, P.aeruginosa (табл. 2).  
Спостерігали високу чутливість 24 клінічних 
штамів E. coli до АМЗ при 103 КУО/мл (МБцК 
3,05±0,20 мкг/мл). Вивчення антимікробної АМЗ 
за наявності вищих концентрацій КУО/мл E. coli 
доводять, що протимікробна дія препарату збері-
гається на достатньо високому рівні щодо даного 
виду збудника. Чутливість у клебсієл до дослі-
джуваного антимікробного засобу при мікробній 
концентрації 103 КУО/мл встановили при кон-
центрації препарату 10,24±0,93 мкг/мл. Бактери-
цидну дію АМЗ на штами K. pneumoniaе при збі-
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Рис. 3. Протимікробна дія антимікробного гелю палісепт плюс на S. aureus АТСС 25923 
льшенні їх концентрації до 109 КУО/мл визнача-
ли за наявності 30,27±3,63 мкг/мл (табл. 2). 
Встановили, що бактерицидна активність 
АМЗ щодо 103 КУО/мл P.aeruginosa була в ме-
жах 39,93±3,39 мкг/мл. Синьогнійна паличка в 
кількості 109 КУО/мл була менш чутливою до 
АМЗ, про що свідчать значення бактеріостатич-
них (138,88±9,53 мкг/мл) та бактерицидних кон-
центрацій препарату (229,17±11,30 мкг/мл). Про-
те такі концентрації не виходили за терапевтично 
допустимі межі, відомі для декаметоксину його 
композицій [2]. 
За даними досліджень відомо, що АМЗ про-
являв високі протигрибкові властивості щодо 
кандид. C. albicans CCM №885 виявляли чутли-
вість до 3,9 мкг/мл антимікробного засобу дека-
метоксину. Серед 15 клінічних штамів також 
встановили високу чутливість до АМЗ. Доказом 
цього є МФцК (8,19±1,85мкг/мл) протимікробно-
го засобу декаметоксину (табл. 3). 
Важливою властивістю антимікробного аплі-
каційного засобу є забезпечення пролонгованої 
протимікробної дії після нанесення на поверхню. 
У роботі встановлено здатність запропонованого 
засобу забезпечувати затримку росту мікрооргані-
змів після нанесення однієї краплі АМЗ на щільне 
поживне середовище, засіяне зависсю тест-штаму 
S. aureus АТСС 25923. Відмічали, що чіткі зони 
затримки росту стафілокока не змінювалися про-
тягом 72 год спостереження. Лише через 96 год 
спостерігали появу поодиноких колоній S. aureus 
навколо краплі антимікробного гелю на щільному 
поживному середовищі (рис. 3).  
Одержані дані свідчать про забезпечення 
ефективної протимікробної дії антимікробного 
засобу протягом тривалого часу. 
Висновки 
1. Антимікробний засіб палісепт-плюс, який 
містить антисептичний препарат декаметоксин, 
володіє високими антимікробними властивостя-
ми щодо стафілококів, ешерихій, клебсієл, псев-
домонад; забезпечує достатню пролонгацію про-
тимікробної дії. 
2. Декаметоксин у складі антимікробного 
засобу має високу протимікробну активність по 
відношенню до штамів S. aureus, E. coli, K. pneu-
moniae, P. aeruginosa незалежно від кількості 
мікроорганізмів у поживному середовищі (103 – 
109 КУО/мл). 
Перспективи подальших досліджень. Ви-
сокі протимікробні властивості антимікробного 
засобу палісепт плюс з вмістом декаметоксину, 
пролонговані антисептичні властивості визнача-
ють необхідність подальших доклінічних, клініч-
них досліджень, фізико-хімічних властивостей, 
фармакокінетики. 
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ИЗУЧЕНИЕ ПРОТИВОМИКРОБНЫХ СВОЙСТВ АНТИМИКРОБНОГО  
СРЕДСТВА ПАЛИСЕПТ ПЛЮС 
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Резюме. В работе приведены результаты исследования противомикробных свойств антимикробного средства 
палисепт плюс. Доказана высокая чувствительность микроорганизмов (S. aureus, E. coli, K. pneumoniae, P. 
аureginosa, C. albicans) к данному антимикробному средству. Установлено, что палисепт плюс обеспечивает эффе-
ктивное противомикробное действие в течение длительного времени. 
Ключевые слова: декаметоксин, палисепт плюс, антимикробные средства. 
STUDYING ANTIMICROBIAL ACTION OF ANTIMICROBIAL AGENT PALISEPT PLUS 
G.K. Paliy1, O.A. Nazarchuk1, V.G. Paliy1, O.I. Kulakov2, D.V. Paliy1, G.G. Nazarchuk1,  
B.M. Bereza1, O.M. Zarytskyi1, V.M. Burkot1, P.O. Kravchuk1 
Abstract. The paper presents the results of a study of antimicrobial characteristics of antimicrobial agent palisept plus. 
High sensitivity of S. aureus, E. coli, K. pneumoniae, P. аureginosa, C. albicans to this antimicrobial remedy has been 
proved. Palisept plus was found to ensure effective and continuous antimicrobial action. 
Key words: decamethoxin, palisept plus, antimicrobial agents. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЗМІН ПОКАЗНИКІВ КАЛЬЦІЄВОГО МЕТАБОЛІЗМУ  
В ЩУРІВ ЗІ ЗНИЖЕНОЮ ФУНКЦІЄЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ  
ПІД ВПЛИВОМ ФІЗИЧНОГО НАВАНТАЖЕННЯ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
Резюме. Виявлені зміни показників кальцій-
фосфорного обміну та даних денситометрії кісткової 
тканини при експериментальній гіпофункції щитоподі-
бної залози за умов дії фізичного навантаження. У цих 
умовах погіршення тиреоїдного статусу супроводжува-
лося зростанням вмісту неорганічного фосфору та аль-
бумінів у сироватці крові на тлі підвищення мінераль-
ної щільності кісткової тканини в ділянці великого 
вертлюга стегнових кісток порівняно з аналогічними 
показниками тварин із гіпотиреоїдною дисфункцією. 
Ключові слова: гіпофункція щитоподібної зало-
зи, фізичне навантаження, кальцій, фосфор, мінеральна 
щільність кісткової тканини. 
Вступ. Систематична інтенсивна робота м’я-
зів викликає в організмі адаптаційні зміни, які 
готують його до більш економного подолання 
наступного навантаження і до підвищення праце-
здатності. Як відомо, при тривалому фізичному 
навантаженні відбуваються зміни в багатьох фун-
кціональних системах організму [11]. Згідно з 
результатами останніх досліджень фізичні трену-
вання не впливають на сироватковий уміст іонів 
кальцію та фосфору, проте призводять до гіпер-
магніємії [8, 10]. Знайдено також дані про збіль-
шення кісткової маси та мінеральної щільності 
кісткової тканини при довільній фізичній актив-
ності [7, 9]. Однак, незважаючи на численність 
інформації, вплив дозованого фізичного наванта-
ження на кальцій-фосфорний гомеостаз на тлі 
гіпофункції щитоподібної залози вивчено недо-
статньо.  
Мета дослідження. Виявити зміни показни-
ків кальцій-фосфорного обміну та мінеральної 
щільності кісткової тканини (МЩКТ) при експе-
риментальній гіпофункції щитоподібної залози 
(ЩЗ) за умов дії фізичного навантаження (ФН). 
Матеріал і методи. Дослідження проводили 
на 48 нелінійних статевозрілих щурах-самцях 
масою 170-210 г, яких утримували за умов зви-
чайного світлового та температурного режиму 
кафедрального віварію з вільним доступом до їжі 
та води. Розподіл за групами досліджень був на-
ступний: 1-ша група – інтактні тварини, 2-га гру-
па – щури з гіпофункцією ЩЗ, 3-тя група – тва-
рини, що піддавались дії ФН, 4-та група – щури 
зі зниженою функцією ЩЗ за умов дії ФН. Гіпо-
функцію ЩЗ моделювали шляхом щоденного 
додавання до питної води тварин препарату Thia-
mazole (ТОВ «Фармацевтична компанія 
«Здоров’я», м. Харків, Україна) з розрахунку 10-
 мг/кг маси тіла протягом 15 діб. Підтримуюча 
доза становила 5 мг/кг маси тіла тварини [5]. ФН 
моделювали згідно з методикою Самойлова Н.Г. 
щоденним бігом у широкострічковому тредбані з 
постійною швидкістю руху стрічки 20 м/хв по 15 
хв протягом 30 днів. При цьому щури здійснюва-
ли роботу по перенесенню своєї маси тіла в гори-
зонтальній площині. Швидкість бігу 20-25 м/хв 
для білих щурів є помірною і становить приблиз-
но 40-50 % від максимальної інтенсивності [6]. 
Забір крові для дослідження проводили під кета-
міновою анестезією (100 мг/кг маси) з черевної 
аорти. Утримання тварин та маніпуляції на них 
проводили згідно з положенням «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються для дослідних та наукових ці-
лей» (Страсбург, 1986) та «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», ухвале-
них Першим Національним конгресом з біоетики 
(Київ, 2001). Із метою оцінки гормонального ста-
тусу в сироватці крові щурів досліджували вміст 
ТТГ (TSH ELISA, Germany), вільного трийодти-
роніну (вТ3) (T3 EIA KIT, USA), вільного тирок-
сину (вТ4) (T4 EIA KIT, USA), кальцитоніну 
(Calcitonin ELISA, USA) та паратгормону 
(Parathormone ELISA, USA). Усі вказані гормони 
визначали імуноферментним методом. Перифе-
ричну активність тиреоїдних гормонів оцінювали 
за допомогою інтегрального тиреоїдного індексу 
(ТІ), який розраховували за формулою – (вТ3 + 
вТ4)/ТТГ. За допомогою біохімічних методів ви-
вчали вміст загального (“Ольвекс Діагностикум”, 
Росія) та іонізованого кальцію [2], неорганічного 
фосфору (“Ольвекс Діагностикум”, Росія), маг-
нію (“Ольвекс Діагностикум”, Росія), загального 
білка (“Філісит-Діагностика”, Україна), альбумі-
нів (“Філісит-Діагностика”, Україна), лужної фо-
сфатази (“Філісит-Діагностика”, Україна) у сиро-
ватці крові та концентрацію іонів кальцію 
(“SIMKO Ltd”, Україна), фосфору (“Філісит-
Діагностика”, Україна) і магнію (“SIMKO Ltd”, 
Україна) у сечі інтактних та дослідних тварин. За 
допомогою Dosimeter RD 501 (Німеччина) прово-
дили еталонну денситометрію стегнових кісток 
щурів усіх груп із метою з’ясування змін МЩКТ. 
Статистичний аналіз результатів виконано за 
допомогою комп’ютерних програм Microsoft Ex-
cel та Statistica 6.0. Для перевірки нормального 
розподілу даних використовували критерії Кол-
могорова-Смірнова та Ліліфорса [4]. Дані в таб-
лицях представлені у вигляді М±δ, де М – вибір-
кове середнє, δ – вибіркове стандартне відхилен-
ня. Статистичну обробку даних проводили мето-
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дами варіаційної статистики з використанням 
критерію Стьюдента з поправкою Бонферроні-
Холма [1]. Критичний рівень значимості (р) при 
перевірці статистичних гіпотез у даному дослі-
дженні приймали рівним 0,05.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
У попередньому нашому дослідженні [3] у сиро-
ватці крові щурів з експериментальною гіпофун-
кцією ЩЗ було виявлено достовірне підвищення 
рівня паратгормону. При проведенні біохімічного 
аналізу сироватки крові тварин зі зниженою фун-
кцією ЩЗ спостерігали вірогідне зменшення кон-
центрацій загального та іонізованого кальцію, 
неорганічного фосфору та підвищення рівня маг-
нію. У той же час встановлено гіперкальціурію та 
гіпомагнійурію, за відсутності змін екскреції фо-
сфору. Денситометричне дослідження кісток та-
ких щурів показало зниження МЩКТ у ділянці 
голівки та метафіза стегнової кістки. 
У сироватці крові експериментальних тва-
рин, які піддавались дії ФН, достовірних змін 
показників гормонального статусу (табл. 1), зок-
рема ТТГ, вТ3, вТ4, кальцитоніну та паратгормо-
ну відносно даних 1-ї групи не спостерігали. 
Проте в крові щурів за умов дії ФН відмічено 
наступні зміни біохімічних показників (табл. 2). 
Так, рівень іонів магнію суттєво підвищився (на 
93,18 %, р<0,001) щодо аналогічних показників 
інтактної групи. Проте достовірних змін концент-
рації загального та іонізованого кальцію, неорга-
нічного фосфору в сироватці крові тварин 3-ї 
групи відносно контрольних даних не встановле-
но. Натомість уміст альбумінів у щурів цієї групи 
достовірно збільшився (на 31,44 %, р<0,001) що-
до рівня інтактних показників. Виявлено відсут-
ність вірогідної розбіжності вмісту загального 
білка у тварин обох цих груп. У сироватці крові 
щурів, що піддавалися дії ФН, концентрація луж-
ної фосфатази вірогідно збільшилася на 136 % 
(р<0,001) проти аналогічних даних 1-ї групи. У 
результаті біохімічного аналізу добової сечі 
(табл. 3) встановлено значні зміни показників 
мінерального обміну у тварин за умов дії ФН. 
Так, рівень кальцію достовірно знизився на 50-
,91 % (р<0,01), а фосфору – підвищився на 89-
,19 % (р<0,05) відносно таких же даних інтактних 
щурів. Відсутні вірогідні розбіжності вмісту іонів 
магнію в добовій сечі тварин обох цих груп. При 
проведенні денситометричного дослідження (рис. 
1) встановлено, що в щурів, які піддавались дії 
ФН, МЩКТ у ділянці голівки стегнової кістки 
збільшилася на 10,78 % (р<0,05), великого верт-
люга – на 23,64 % (р<0,01) щодо контрольних 
даних. Однак у ділянці метафіза та діафіза стег-
нової кістки суттєві відмінності МЩКТ між цими 
групами відсутні. Таким чином, вплив ФН вияв-
ляється в зростанні рівня магнію, альбумінів та 
лужної фосфатази в сироватці крові, гіпокальціу-
рії та гіперфосфорурії на тлі збільшення МЩКТ 
[7, 10]. 
ФН на тлі зниженої функції ЩЗ супроводжу-
валося більш значними змінами тиреоїдного ста-
тусу, про що свідчить достовірне зростання вміс-
ту ТТГ (у 1,8 раза, р<0,01) та зниження вТ4 (у 2,7 
раза, р<0,001) і ТІ (у 2,8 раза, р<0,001) відносно 
аналогічних даних у тварин із гіпотиреоїдною 
дисфункцією. Вірогідних змін вмісту вТ3, каль-
цитоніну та паратгормону в сироватці крові щу-
рів обох цих груп не спостерігалося. У тварин із 
гіпофункцією ЩЗ, що піддавались дії ФН, біохі-
Таблиця 1 
Показники гормонального статусу сироватки крові інтактних та дослідних щурів, (M±δ) 
Показники 
1-ша група 
(інтактні), 
n=12 
2-га група 
(Г), 
n=12 
3-тя група 
(ФН), 
n=12 
4-та група 
(Г+ФН), 
n=12 
Значення 
р 
ТТГ, 
мМО/мл 0,02±0,01 0,05±0,01 0,02±0,01 0,09±0,03 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4<0,01 
вT3, 
пмоль/л 5,57±0,91 2,7±1,08 4,99±0,34 2,11±0,79 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
вT4, 
пмоль/л 10,35±2,14 3,57±1,05 8,64±1,9 1,34±0,66 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4<0,001 
Tиреоїдний 
індекс (ТІ) 1009,7±553,67 122,08±31,94 737,36±314,42 43,92±22,94 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4<0,001 
Кальцитонін, пг/мл 5,15±0,48 4,98±0,72 5,21±0,58 5,45±0,63 
р1-2>0,05 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Паратгормон 
пг/мл 4,24±0,31 5,05±0,48 4,33±0,6 4,87±0,51 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Примітка. Достовірними вважали значення р<0,05 
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Таблиця 2 
Біохімічні показники сироватки крові інтактних та дослідних щурів, (M±δ) 
Показники 
1-ша група 
(інтактні), 
n=12 
2-га група 
(Г), 
n=12 
3-тя група 
(ФН), 
n=12 
4-та група 
(Г+ФН), 
n=12 
Значення 
р 
Кальцій загаль-
ний, ммоль/л 2,31±0,18 2,06±0,14 2,19±0,21 2,18±0,15 
р1-2<0,01 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Кальцій іонізова-
ний, ммоль/л 0,35±0,07 0,24±0,04 0,31±0,04 0,28±0,04 
р1-2<0,01 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Фосфор, ммоль/л 1,24±0,37 0,88±0,23 1,48±0,14 1,31±0,17 
р1-2<0,05 
р1-3>0,05 
р2-4<0,001 
Магній, ммоль/л 0,44±0,04 0,62±0,19 0,85±0,15 0,82±0,22 
р1-2<0,05 
р1-3<0,001 
р2-4>0,05 
Білок загал., г/л 65,92±4,06 76,17±4,63 68,67±4,91 73,58±4,8 
р1-2<0,001 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Альбуміни, г/л 39,5±2,81 41,33±2,19 51,92±2,23 49,08±3,2 
р1-2>0,05 
р1-3<0,001 
р2-4<0,001 
Лужна фосфатаза, 
нмоль/с·л 4892,5±918,59 
4423,33 
±1363,55 
11548,5 
±2078,39 5191,5±1656,23 
р1-2>0,05 
р1-3<0,001 
р2-4>0,05 
Примітка. Достовірними вважали значення р<0,05 
Таблиця 3 
Біохімічні показники добової сечі інтактних та дослідних щурів, (M±δ) 
Показники 
1-ша група 
(інтактні), 
n=12 
2-га група 
(Г), 
n=12 
3-тя група 
(ФН), 
n=12 
4-та група 
(Г+ФН), 
n=12 
Значення 
р 
Кальцій (сеча), 
ммоль/добу 1,65±0,72 2,62±0,91 0,81±0,23 2,15±0,26 
р1-2<0,05 
р1-3<0,01 
р2-4>0,05 
Фосфор (сеча), 
ммоль/добу 47±21,49 42,83±14,81 88,92±38,51 54,58±13,94 
р1-2>0,05 
р1-3<0,05 
р2-4>0,05 
Магній (сеча), 
ммоль/добу 3,34±0,21 2,8±0,51 2,72±1,14 2,47±0,46 
р1-2<0,01 
р1-3>0,05 
р2-4>0,05 
Примітка. Достовірними вважали значення р<0,05 
мічний аналіз сироватки крові не показав суттє-
вих розбіжностей концентрації загального та іо-
нізованого кальцію з аналогічними даними в щу-
рів із гіпотиреоїдною дисфункцією. Виявлено 
тенденцію до зростання рівня іонів магнію у тва-
рин зі зниженою функцією ЩЗ на тлі ФН щодо 
відповідного показника в групі експерименталь-
ної гіпофункції ЩЗ. Однак уміст неорганічного 
фосфору в сироватці крові тварин 4-ї групи дос-
товірно підвищився на 48,86 % (р<0,001) віднос-
но рівня 2-ї групи. Не виявлено вірогідних від-
мінностей вмісту в сироватці крові загального 
білка та лужної фосфатази вищевказаних груп. 
Проте в плазмі крові тварин, яким моделювали ФН 
на тлі гіпофункції ЩЗ, спостерігали достовірне 
зростання альбумінів на 18,75 % (р<0,001) порівня-
но з щурами зі зниженою функцією ЩЗ. Аналіз 
добової сечі тварин 4-ї групи не показав достовір-
них змін екскреції кальцію, фосфору та магнію 
щодо даних 2-ї групи. Денситометричне дослі-
дження стегнових кісток щурів із гіпофункцією 
ЩЗ, які піддавалися дії ФН, встановило збільшення 
МЩКТ у ділянці великого вертлюга на 12,18 % 
(р<0,05) відносно аналогічних даних тварин із гіпо-
тиреоїдною дисфункцією на тлі відсутності вірогід-
них змін у ділянці голівки, метафіза та діафіза. 
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Висновок 
Фізичне навантаження на тлі гіпофункції щи-
топодібної залози призводить до погіршення тире-
оїдного статусу, що проявляється підвищенням 
умісту тиреотропного гормону гіпофіза, зменшен-
ням концентрації вільного тироксину і тиреоїдно-
го індексу, а також зростанням умісту неорганіч-
ного фосфору та альбумінів у сироватці крові на 
тлі збільшення мінеральної щільності кісткової 
тканини в ділянці великого вертлюга стегнових 
кісток при порівнянні з аналогічними показника-
ми тварин із гіпотиреоїдною дисфункцією. 
Перспективи подальших досліджень поля-
гають у більш детальному вивченні змін кальціє-
вого метаболізму при впливі фізичного наванта-
ження на тлі гіпофункції щитоподібної залози та 
пошуку ефективних методів корекції. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАЛЬЦИЕВОГО МЕТАБОЛИЗМА  
У КРЫС С ПОНИЖЕННОЙ ФУНКЦИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
ПОД ВЛИЯНИЕМ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ 
Н.Г. Побигун 
Резюме. Обнаружены изменения показателей кальций-фосфорного обмена и данных денситометрии костной 
ткани при экспериментальной гипофункции щитовидной железы в условиях действия физической нагрузки. В этих 
условиях ухудшение тиреоидного статуса сопровождалось увеличением содержания неорганического фосфора и 
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альбуминов в сыроватке крови на фоне повышения минеральной плотности костной ткани в области большого 
вертела бедренной кости по сравнению с аналогическими показателями животных с гипотиреоидной дисфункцией.  
Ключевые слова: гипофункция щитовидной железы, физическая нагрузка, кальций, фосфор, минеральная 
плотность костной ткани. 
THE INVESTIGATION OF CHANGES OF INDEXES OF CALCIUM METABOLISM  
IN RATS WITH DECREASED FUNCTION OF THYROID GLAND UNDER  
THE INFLUENCE OF PHYSICAL LOADING  
N.G. Pobigun 
Abstract. The changes of indexes of calcium-phosphorus metabolism and data of densitometry of bone tissue in ex-
perimental hypofunction of thyroid gland in conditions of action of physical loading have been revealed. In these conditions 
worsening of thyroid status was accompanied by the increase of content of inorganic phosphorus and albumins in blood 
serum on the background of increase of bone mineral density in the area of greater trochanter of femurs in comparison with 
the similar indexes in animals with hypothyroid dysfunction.  
Key words: hypofunction of thyroid gland, physical loading, calcium, phosphorus, bone mineral density. 
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О.В. Прокопів, А.І. Мостюк, Г.М. Кармазіна 
КЛІНІЧНА ТА ЛОКАЛЬНА ІМУНОМОДУЛЮЮЧА ЕФЕКТИВНІСТЬ  
КРЕМНІЙОРГАНІЧНИХ ЕНТЕРОСОРБЕНТІВ ПРИ ГОСТРИХ КИШКОВИХ 
ІНФЕКЦІЯХ КЛЕБСІЄЛЬОЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ 
Національний медичний університет ім. Данила Галицького, м. Львів 
Резюме. Вивчено клінічну ефективність застосу-
вання дрібнодисперсного кремнійорганічного ентеро-
сорбенту при гострій кишковій інфекції клебсієльозної 
етіології в дітей раннього віку та вплив препарату на 
функціональний стан локальних механізмів імунного 
захисту. Встановлено, що при включенні силарду в 
комплексне лікування гострого кишкового клебсієльозу 
вірогідно зменшується тривалість основних клінічних 
проявів хвороби: розладів мікроциркуляції, підвищення 
температури тіла, діарейного синдрому, зневоднення та 
наявності патологічних змін випорожнень. При засто-
суванні силарду виявлено співзвучність позитивної 
динаміки клінічної симптоматики гострого кишкового 
клебсієльозу з більш раннім та стійким підвищенням 
вмісту в копрофільтратах імуноглобулінів місцевої дії.  
Ключові слова: гострі кишкові інфекції, діти 
раннього віку, клебсієльоз, діагностика, лікування, ен-
теросорбція. 
Вступ. Упродовж останніх десятиріч в Укра-
їні на тлі стабільно високих показників захворю-
ваності на гострі кишкові інфекції (ГКІ) неухиль-
но розширюється спектр етіологічних чинників 
цих захворювань, включаючи спричинення їх 
умовно-патогенними бактеріями (УПБ). Найбіль-
шою поліетіологічністю характеризуються ГКІ у 
дітей раннього віку, що значною мірою зумовле-
но незрілістю механізмів імунного захисту та 
неспецифічної резистентності організму.  
Серед УПБ, як етіологічних чинників ГКІ, у 
дітей раннього віку на увагу заслуговують бакте-
рії родини Klebsiella (Kl.), зокрема Kl. pneu-
monіаe. З огляду на умовну патогенність Kl. 
pneumonіаe, етіологічна причетність цих бактерій 
до розвитку гострих запальних процесів часто не 
враховується. Проте пошкоджувальна дія Kl. 
pneumonіаe переконливо підтверджена численни-
ми лабораторними [1, 3, 10] та експерименталь-
ними [2] дослідженнями.  
За публікаціями останніх десятиріч, немає ор-
гана, з якого за наявності патологічного процесу не 
було б виділено клебсієлу [4]. Йдеться про клебсіє-
льозні ураження різних систем організму, зокрема 
ренальної видільної [5]. На особливу увагу заслуго-
вують генералізовані форми клебсієльозної інфекції 
[13] з формуванням гнійно-деструктивних вогнищ – 
некротичного фасциїту [12], абсцесу печінки [15]. 
Варто зазначити, що тяжкі форми клебсієльозної 
інфекції розвиваються здебільшого на тлі обтяже-
ного преморбідного фону.  
Занепокоєння викликають клебсієльозні захво-
рювання в дітей раннього віку, серед яких чільне 
місце належить гострому кишковому клебсієльозу 
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(ГКК) [7, 8, 9]. З позицій практики на увагу заслуго-
вують епідеміологічні аспекти внутрішньолікарня-
ної клебсієльозної інфекції [11, 14], насамперед при 
ГКК у дітей раннього віку [1].  
Оскільки успіх лікування ГКК, як і інших 
ГКІ, великою мірою визначається своєчасною 
інактивацією токсичних субстанцій збудника 
хвороби, що започатковують як місцеві зміни на 
рівні слизової оболонки кишок, так і загальні, 
опосередковані біологічно активними речовина-
ми, безперечна доцільність зв’язування їх безпо-
середньо в просвіті кишок. З цією метою при ГКІ 
успішно застосовуються ентеросорбенти. З-
поміж останніх нашу увагу привернув силард – 
дрібнодисперсний кремнійорганічний ентеросор-
бент із широким спектром поглинальної активно-
сті. Для оцінки ефективності застосованого енте-
росорбенту, крім динаміки клінічних проявів 
ГКК, вважали за доцільне вивчити стан локаль-
них механізмів імунного захисту за вмістом у 
копрофільтратах імуноглобулінів місцевої дії, 
насамперед секреторного імуноглобуліну А 
(SIgA), стійкого до дії протеолітичних ферментів. 
Мета роботи. Підвищити ефективність ліку-
вання гострих кишкових інфекцій клебсієльозної 
етіології в дітей раннього віку шляхом включен-
ня в комплексне лікування кремнійорганічного 
ентеросорбенту силарду.  
Матеріал і методи. Обстежено 68 дітей ві-
ком від 13 до 18 місяців, хворих на ГКК, які пере-
бували на стаціонарному лікуванні у Львівській 
обласній клінічній інфекційній лікарні впродовж 
2007-2013 років. Для верифікації діагнозу ГКК у 
динаміці хвороби проводилися наступні лабора-
торні дослідження: посіви випорожнень на пато-
генну та іншу умовно-патогенну флору, визна-
чення антигенів рота-, норо-, адено- та астровіру-
сів у копрофільтратах. Сенсибілізацію до анти-
генних субстанцій Kl. pneumoniae здійснено за 
даними реакції аглютинації (РА) з автоштамом 
збудника хвороби.  
У динаміці хвороби проводилися загальноп-
рийняті лабораторні дослідження: гемограма, 
загальний аналіз сечі, копроскопічне досліджен-
ня випорожнень. Характер зневоднення оцінюва-
ли за показниками іонограми. 
Для оцінки стану локального імунітету ви-
значали вміст SIgA в копрофільтратах на послі-
довних етапах хвороби методом ІФА (,,Вектор-
Бест’’, Росія).  
Для ентеросорбції використано силард – 
дрібнодисперсний діоксид кремнію. Це легкий, 
блакитно-білуватий порошок, без смаку, термос-
тійкий, аморфний, гідрофільний. Силард призна-
чали всередину добовою дозою 75…100 мг/кг 
маси тіла: 1…3% завись препарату, 4-6 разів на 
день, у проміжках між прийманням їжі. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
За сукупністю анамнестичних даних, інтенсивні-
стю клінічних проявів інфекційного токсикозу, 
ексикозу та диспепсичного синдрому в пацієнтів, 
залучених у досліджувану групу, діагностовано 
середньотяжку форму ГКК. У 57 (83,8 %) осіб 
спостерігався гострий початок хвороби, в 11 
(16,2 %) осіб – поступовий. Необхідною умовою 
констатації етіологічної причетності Kl. pneum-
oniae до ГКК було повторне, не менше двох разів, 
виділення цих бактерій із випорожнень на висоті 
клінічної маніфестації проявів хвороби в концен-
трації 106  і більше КУО/г; негативні результати 
посівів випорожнень на патогенну та іншу умов-
но-патогенну бактерійну флору в діагностично 
значущих концентраціях, відсутність антигенів 
рота-, норо-, адено- та астровірусів у випорож-
неннях. Крім того, діагноз ГКК у всіх пацієнтів 
підтверджено позитивною РА з автоштамом збу-
дника хвороби в титрах 1:8 і більше. При цьому у 
22 (32,4 %) пацієнтів констатовано наростання 
титру автоантитіл до Kl. pneumoniae. У 46 
(69,1 %) пацієнтів автоантитіла до Kl. pneumoniae 
виявлено одноразово в титрах 1:16 (11 хворих) та 
1:8 (35 осіб). Низькі титри автоантитіл, як і відсу-
тність наростання їх у динаміці хвороби, не вва-
жаємо параклінічним тестом заперечення етіоло-
гічної причетності Kl. pneumoniae до ГКІ, оскіль-
ки ця бактерія має слабкі антигенні властивості.  
Клінічно ГКК характеризувався поєднанням 
проявів інтоксикаційного та диспепсичного синд-
ромів, подальшим розвитком зневоднення, пору-
шеннями сталості внутрішнього середовища, 
розладами функціональної діяльності різних сис-
тем організму. 
 Таблиця 1 
Порівняльна характеристика тривалості клінічних симптомів гострого кишкового  
клебсієльозу залежно від методу лікування 
Групи зіставлення 
Тривалість клінічних симптомів, дні (M±m) 
Розлади мікро-
циркуляції 
Підвищення 
температури 
тіла 
Зневод-
нення Діарея 
Патологічні зміни 
випорожнень 
Перша 
(із застосування  
силарду), n=35 
2,7±0,2 3,1±0,3 3,3±0,2 3,7±0,4 4,3±0,3 
Друга 
(без застосування  
силарду), n=33 
3,6±0,4 4,4±0,5 4,6±0,4 5,9±0,6 6,2±0,9 
р <0,05 <0,04 <0,01 <0,001 <0,005 
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Таблиця 2 
Динаміка вмісту SIgA в копрофільтратах при гострому кишковому клебсієльозі  
залежно від методу лікування 
Групи зіставлення 
Вміст SIgA в копрофільтратах, г/л, (M±m) 
При надходженні 
до стаціонару 
Послідовні дні лікування 
4-5 8-10 
Перша 
(із застосуванням силарду), n=35 0,192±0,04* 0,298±0,03** 
** 
0,378±0,02*** 
Друга 
(без застосування силарду), n=33 0,183±0,05* 0,255±0,03 0,324±0,04*** 
Здорові діти раннього віку, n=15 0,043±0,005 
Примітка. * – відмінності вірогідні порівняно з показниками здорових дітей, ** – відмінності вірогідні порівняно з 
попереднім дослідженням, *** – відмінності вірогідні порівняно з вихідними показниками 
Привертає увагу переважний розвиток ГКК на 
обтяженому преморбідному тлі. Серед обтяжливих 
чинників переважали такі: недоношеність (17,6 % 
хворих), патологія перинатального періоду 
(23,5 %), штучне та раннє мішане вигодовування 
(51,2 %), гіпотрофія (19,1 %), анемія (26,5 % осіб). 
Здебільшого спостерігалося поєднання двох або 
більшої кількості обтяжливих чинників. У 43 із 68 
(63,2 %) пацієнтів розвитку ГКК передували пере-
несені напередодні захворювання, з приводу яких 
ці діти лікувалися стаціонарно, одноразово (20 осіб) 
або повторно (23 осіб), здебільшого з приводу ГРВІ 
та їх ускладнень.  
Не виявлено будь-якої закономірності щодо 
сезонного розподілу захворюваності на ГКК. Це 
може свідчити про переважну реалізацію контак-
тного шляху передачі інфекції, включаючи внут-
рішньолікарняний. Попри відсутність характер-
ного для ГКІ сезонного розподілу захворюванос-
ті, групові захворювання на ГКК спостерігалися 
в різні пори року, охоплюючи дітей, які напере-
додні впродовж тривалого часу отримували анти-
біотики. У цих пацієнтів перші клінічні симпто-
ми ГКК появлялися здебільшого в періоді ран-
ньої реконвалесценції попереднього захворюван-
ня. Це може бути зумовлено посиленням пато-
генності циркулюючих штамів Kl. pneumoniae та 
набуттям ними антибіотикорезистентності. У 
такій ситуації на тлі зниженої реактивності орга-
нізму істотно зменшується мінімальна інфікуюча 
доза Kl. pneumoniae, подальший розвиток клініч-
но маніфестних форм ГКК.  
Для оцінки клінічної ефективності силарду в 
комплексному лікуванні ГКК серед 68 пацієнтів 
шляхом послідовного випадкового добору сфор-
мовано дві рівнозначні за комплексом вихідних 
параметрів групи зіставлення. До першої, основ-
ної групи, увійшли 35 хворих на ГКК, яким із 
першого дня ушпиталення призначали ентеросо-
рбент силард протягом 5-7 днів. У 33 пацієнтів 
другої, контрольної групи, силард не включали 
до комплексного лікування ГКК. Щодо застосу-
вання інших компонентів комплексного лікуван-
ня групи зіставлення не різнилися. 
Для з’ясування клінічної ефективності си-
ларду при ГКК зіставлено тривалість основних 
клінічних симптомів хвороби з урахуванням ме-
тоду лікування. Ці дані викладено в таблиці 1. 
Наведені в табл. 1 результати зіставлення 
тривалості клінічних симптомів ГКК у пацієнтів 
основної та контрольної груп дають змогу ствер-
джувати наступне. При включенні силарду в ком-
плексне лікування ГКК констатовано статистич-
но вагоме зменшення тривалості розладів мікро-
циркуляції (р<0,05),підвищення температури тіла 
(р <0,04), клінічних проявів зневоднення 
(р<0,01), діарейного синдрому (р<0,001) та наяв-
ності патологічних змін випорожнень (р<0,005). 
При безперечності визначального позитив-
ного впливу на тривалість розладів мікроцирку-
ляції інфузійної терапії ізотонічними глюкозо-
сольовими розчинами та синтетичними плазмоза-
мінниками, одночасне застосування силарду при 
ГКК у дітей раннього віку дає змогу не лише зме-
ншити тривалість інфузійної терапії, але й обме-
жити кількість розчинів, необхідних для віднов-
лення сталості внутрішнього середовища, у сере-
дньому на 1/3. Варто наголосити на вагомості 
цього факту, оскільки в дітей раннього віку па-
рентеральне уведення великої кількості рідини 
може спричинити гіпергідратацію та переванта-
ження малого кола кровообігу.  
Позитивний вплив силарду на тривалість 
визначальних клінічних проявів ГКК забезпечу-
ється завдяки детоксикаційним властивостям 
препарату. Йдеться про блокування силардом 
всмоктування токсинів із просвіту травного кана-
лу і зменшення індукуючого впливу ендотоксину 
Kl. pneumoniаe на синтез простагландинів та цик-
лічних нуклеотидів, що зумовлюють посилення 
екскреції води та електролітів ентероцитами [7]. 
Антидіарейний ефект силарду посилюється його 
гідрофільними властивостями [6]. 
Беручи до уваги детермінованість клінічних 
проявів ГКК функціональною спроможністю ло-
кальних механізмів імунного захисту, вплив си-
ларду на перебіг хвороби вивчено за даними ди-
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наміки показників вмісту в копрофільтратах іму-
ноглобулінів місцевої дії, а саме димерного SIgA.  
Дані динаміки вмісту SIgA в копрофільтра-
тах у хворих на ГКК дітей із урахуванням методу 
лікування подано в таблиці 2. 
Констатоване при надходженні до стаціона-
ру – на висоті максимальної маніфестації клініч-
них проявів ГКК, статистично вірогідне, порівня-
но з показниками здорових дітей, підвищення 
вмісту SIgA в копрофільтратах віддзеркалює ха-
рактерну для ГКІ ранню локальну імунну відпо-
відь. За відсутності вірогідної різниці вихідних 
показників вмісту SIgA в копрофільтратах у паці-
єнтів груп зіставлення, результати наступних 
етапів досліджень щодо стану локальних механіз-
мів імунного захисту істотно різняться. Так, на 4-
5-й день лікування в дітей першої групи спостері-
гається подальше стрімке підвищення вмісту в 
копрофільтратах SIgA, статистично вірогідне 
порівняно з вихідними даними. Проте в ці термі-
ни в пацієнтів другої групи середні показники 
вмісту SIgA в копрофільтратах вірогідно не відрі-
зняються від вихідних. Лише на наступному ета-
пі досліджень (8-10-й день лікування) у пацієнтів 
другої групи констатовано вірогідне, порівняно з 
вихідними даними, підвищення вмісту SIgA в 
копрофільтратах. У ці терміни в пацієнтів першої 
групи внаслідок неухильного подальшого поси-
лення синтезу SIgA, вміст їх у копрофільтратах 
вірогідно вищий як порівняно з попереднім дос-
лідженням, так і вихідними даними (табл. 2). 
Підвищення вмісту SIgA в копрофільтратах 
свідчить про посилення синтезу плазматичними 
клітинами слизової оболонки кишок мономерних 
імуноглобулінів класу А та адекватну реакцію 
ентероцитів щодо продукції вільного секреторно-
го компонента у відповідь на антигенне подраз-
нення. Оскільки в осіб першої групи вірогідно 
менша тривалість основних клінічних проявів 
хвороби поєднується з більш раннім підвищен-
ням вмісту SIgA в копрофільтратах, є підстави 
стверджувати, що силард, залучений до комплек-
сного лікування, позитивно впливає не лише на 
клінічні прояви хвороби, але й стан локальних 
механізмів імунного захисту (табл. 1).  
Висновки 
1. У разі включення до комплексного ліку-
вання гострого кишкового клебсієльозу в дітей 
раннього віку дрібнодисперсного кремнійоргані-
чного ентеросорбенту силарду вірогідно зменшу-
ється тривалість основних клінічних симптомів 
хвороби: розладів мікроциркуляції, підвищення 
температури тіла, клінічних проявів зневоднення, 
діарейного синдрому та наявності патологічних 
змін випорожнень. 
2. Ефективність силарду в комплексному лі-
куванні гострого кишкового клебсієльозу підтвер-
джується також параклінічно – формуванням оп-
тимального варіанта реагування локальних меха-
нізмів імунного захисту на антигенне подразнен-
ня. Це віддзеркалюється вірогідним раннім та 
стрімким підвищенням вмісту в копрофільтратах 
SIgA, що стійко утримується в динаміці хвороби, 
охоплюючи період ранньої реконвалесценції. 
3. Для прогнозування перебігу гострого киш-
кового клебсієльозу в дітей раннього віку та оці-
нки ефективності силарду в комплексному ліку-
ванні хвороби доцільне визначення в копрофільт-
ратах вмісту імуноглобулінів місцевої дії. 
Перспективи подальших досліджень. Удо-
сконалення методів верифікації діагнозу поліеті-
ологічних ГКІ у дітей раннього віку для розроб-
лення диференційованих варіантів лікування та 
профілактики.  
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ЛОКАЛЬНАЯ ИММУНОМОДУЛИРУЮЩАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ  
КРЕМНИЙОРГАНИЧЕСКИХ ЭНТЕРОСОРБЕНТОВ ПРИ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ  
ИНФЕКЦИЯХ КЛЕБСИЕЛЛЕЗНОЙ ЭТИОЛОГИИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 
А.В. Прокопив, А.И. Мостюк, Г.Н. Кармазина 
Резюме. Изучено клиническую эффективность применения мелкодисперстного кремнийорганического энте-
росорбента силларда при острых кишечных инфекциях клебсиеллезной этиологии у детей раннего возраста и влия-
ние препарата на функциональное состояние локальных механизмов иммунологической защиты. Установлено, что 
при включении силларда в комплексное лечение острого кишечного клебсиеллеза статистически достоверно уме-
ньшается длительность основных клинических проявлений болезни: нарушений микроциркуляции, повышения 
температуры тела, диарейного синдрома, обезвоживания и наличия патологических изменений испражнений. При 
применении силларда наблюдается созвучие положительной динамики клинической симптоматики острого кишеч-
ного клебсиеллеза с более ранним и стойким повышением содержания в копрофильтратах иммуноглобулинов мес-
тного действия. 
Ключевые слова: острые кишечные инфекции, дети раннего возраста, клебсиеллез, диагностика, лечение, 
энтеросорбция. 
CLINICAL AND LOCAL IMMUNOMODULATING EFFICIENCY OF SILICON-ORGANIC  
ENTEROSORBENTS IN ACUTE INTESTINAL INFECTIONS OF KLEBSIELLEA  
AETIOLOGY IN YOUNG CHILDREN 
O.V. Prokopiv, A.I. Mostiuk, G.N. Karmazina 
Abstract. Clinical efficiency of fine silicon-organic enterosorbent administration in acute intestinal infection of Kleb-
siellea aetiology in young children and influence of this medication on local immune mechanisms functioning have been 
studied. It is revealed that the duration of major clinical disease manifestations (microcirculation disturbances, fever, diar-
rhoea syndrome, dehydration and abnormal changes in defecation) is considerably reduced following complex treatment of 
acute intestinal klebsiellosis including Sillard administration. It is found that Sillard  administration resulted in both positive 
dynamics of clinical symptoms in acute intestinal klebsiellosis and earlier and stable increase of local immunoglobulins in 
coprofiltrates.  
Key words: acute intestinal infections, young children, diagnostics, klebsiellosis, treatment, enterosorption.  
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ  
ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ ПІД ВПЛИВОМ ЗИНАКСИНУ  
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Резюме. У результаті проведеного комплексного 
клінічно-лабораторного дослідження встановлена пато-
генетична роль дисбалансу цитокінів у формуванні 
патологічного процесу в тканинах пародонта. Кореля-
ційний аналіз вмісту цитокінів у ясенній та ротовій 
рідинах хворих на генералізований пародонтит (ГП) і 
даних клінічних показників стану тканин пародонта 
показав, що між прозапальними цитокінами і клінічни-
ми показниками існує сильний прямий зв’язок. 
Ключові слова: генералізований пародонтит, 
цитокіни, ясенна рідина, ротова рідина, зинаксин. 
Вступ. Останнім часом набула поширеності 
цитокінова модель розвитку ГП, в основі якої 
лежать сучасні уявлення про роль цитокінів у 
процесах становлення, самопідтримання та само-
розвитку хронічного запального процесу в ткани-
нах пародонта [1, 2, 4]. 
Прозапальні цитокіни та гідролітичні ензи-
ми, крім позитивного впливу на хемотаксис лей-
коцитів, утворення простаноїдів, індукують кіст-
кову резорбцію [6]. У ряді робіт [3, 5, 6] продемо-
нстровано існування прямої кореляції між актив-
ністю цитокінів, тяжкістю перебігу та інтенсивні-
стю резорбтивних процесів альвеолярної кістко-
вої тканини. Доведено, що окремі цитокіни (ІL-
1β, TNF-α) здатні стимулювати утворення гігант-
ських багатоядерних клітин, остеокластів, а та-
кож інгібують кістково-пластичну функцію осте-
областів.  
Враховуючи роль цитокінів у патогенезі ГП, 
є актуальним дослідження вмісту та активності 
прозапальних (ІL-1β, ІL-6, TNF-α) та протизапа-
льних (ІL-4) медіаторів у ротовій та ясенній ріди-
нах у хворих на ГП та пошуку методів їх регуля-
ції шляхом патогенетично-обґрунтованої терапії. 
У зв’язку з цим нашу увагу привернув препарат 
багатофакторної дії – зинаксин, який впливає на 
продукцію та активність ряду цитокінів. 
Мета дослідження. Визначити динаміку 
вмісту про- та протизапальних цитокінів у хво-
рих на ГП під впливом зинаксину. 
Матеріал і методи. Під нашим спостережен-
ням знаходились 27 хворих на ГП І-ІІ ступеня, 
віком 34-55 років. Основну групу склали 13 паціє-
нтів, на тлі базової терапії яким проводилося на-
кладання лікувальних пародонтальних пов’язок із 
застосуванням зинаксину під ізолюючу пов’язку 
“Septo-pack” (Septodont). Додатково пацієнти да-
ної групи приймали зинаксин всередину (по одній 
капсулі 2 рази на день). У 14 хворих на ГП, які 
були включені в контрольну групу, в комплексне 
лікування включили схеми місцевої і загальної 
терапії, яка базується на загальноприйнятих мето-
дах лікування патології пародонта. Для порівняль-
ної оцінки показників взято групу осіб (12 чоло-
вік) з клінічно здоровим пародонтом. 
Рівень інтерлейкінів (ІL-1β, ІL-4, ІL-6) та 
фактору некрозу пухлин α (TNF-α) визначали в 
ротовій та ясенній рідинах методом імуноферме-
нтного аналізу на аналізаторі “StatFax 303 Plus” 
за допомогою реагентів “ПроКон” (ТЗОВ 
“Протеїновий контур”, Росія). Отримані резуль-
тати оброблені методом математичної статистики 
на персональному комп’ютері за допомогою про-
грами „Statistica 5” з урахуванням достовірності 
розбіжностей (р<0.05) за критерієм Стьюдента. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті наших досліджень встановлено, що 
в основній та контрольній групах після проведе-
ного комплексного лікування порівняно з вихід-
ними даними відбулося зниження ряду показни-
ків (глибини пародонтальних кишень, індексів 
кровоточивості, РМА, індексу гігієни) (табл. 1).  
Враховуючи отримані клінічні результати, 
можна стверджувати, що призначені схеми ліку-
вання хворих на ГП обох груп дають позитивний 
клінічний ефект. Разом з тим, порівнюючи оцінку 
клінічних показників (кровоточивість ясен, ін-
декс РМА) основної та контрольної груп хворих, 
виявляємо статистично вірогідну різницю, що 
свідчить про терапевтичну ефективність та доці-
льність призначення зинаксину при ГП. 
Аналіз вмісту цитокінів проводився в ясен-
ній та ротовій рідинах хворих на ГП. При дослі-
дженні цитокінового статусу нами встановлена 
наступна закономірність: переважання вмісту 
прозапальних цитокінів (ІL-1β, IL-6, TNF-α) над 
протизапальними (IL-4) в основній та контроль-
ній групах хворих із патологією пародонта порів-
няно з пацієнтами з клінічно здоровим пародон-
том (табл. 2, 3).  
З таблиці 2 видно, що порівняно з даними, 
отриманими при дослідженні ясенної рідини па-
цієнтів із клінічно здоровим пародонтом, у хво-
рих на ГП має місце підвищення рівня ІL-1β, IL-
6, TNF-α та зниження вмісту IL-4. Оцінюючи 
результати після проведеного лікування, порівня-
но з вихідними даними, можна стверджувати, що 
підібрані схеми лікування, які застосовувалися в 
обох групах, дають позитивний терапевтичний 
ефект, про що свідчить достовірне зниження рів-
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Таблиця 1 
Стан тканин пародонта хворих на генералізований пародонтит І-ІІ ступеня (M±m) 
Показники 
Основна група (n =13) Контрольна група(n =14) 
До 
лікування Після лікування До лікування Після лікування 
Кровоточивість ясен, бали 2,15±0,03 *0,19±0,02** 2,30±0,04 0,54±0,06** 
Пародонтальна кишеня, мм 2,90±0,05 2,03±0,03** 2,70±0,03 2,10±0,04** 
Індекс РМА, % 48,60±0,87 *5,65±0,74** 52,40±0,89 10,50±1,18** 
Індекс Грін-Вермільона, 
бали 2,10±0,04 0,52±0,03** 2,30±0,03 0,60±0,05** 
Примітка. * – статистично вірогідна різниця між основною та контрольною групами, ** – статистично вірогідна різни-
ця порівняно з вихідними даними  
Таблиця 2 
Рівень цитокінів у ясенній рідині (пкг/мл) хворих на генералізований пародонтит (M±m) 
Примітка. * – статистично вірогідна різниця порівняно з клінічно здоровим пародонтом, # – статистично вірогідна 
різниця порівняно з вихідними даними, р- статистично вірогідна різниця між основною та контрольною групами 
Показники 
Основна група (n =13) Контрольна група(n =14) 
Клін. здоровий 
пародонт (n=12) До 
лікування Після лікування 
До 
лікування Після лікування 
ІL-1β *194,4±10,0 52,1±6,1
# 
р<0,05 *202,4±15,1 74,2±5,5
# 54,4±24,5 
IL-4 *41,8±7,3 123,4±9,1
# 
р<0,05 *39,4±9,0 95,0±6,5
# 143,2±21,4 
IL-6 *270,1±24,1 80,7±10,3# *280,7±29,5 101,0±14,0# 36,8±22,5 
TNF-α *286,6±16,1 112,4±6,1
# 
р<0,05 *295,0±18,5 151,0±7,3
# 89,7±43,4 
ня ІL-1β, IL-6, TNF-α та зростання вмісту IL-4. 
Однак при порівнянні результатів лікування між 
основною та контрольною групами має місце 
статистично вірогідна різниця рівня ІL-1β, TNF- 
α, IL-4, що свідчить про виражену терапевтичну 
дію зинаксину. 
При дослідженні ротової рідини у хворих на 
ГП обох груп має місце достовірне підвищення 
ІL-1β, IL-6, а в основній групі до того ж – зни-
ження рівня IL-4 (табл. 3). При порівнянні ре-
зультатів лікування між основною та контроль-
ною групами має місце статистично вірогідна 
різниця у зниженні рівня ІL-1β та IL-6, що дово-
дить виражену терапевтичну дію обраної схеми 
лікування . 
Таким чином, у хворих на ГП І-ІІ ступеня 
обох груп спостерігалося статистично вірогідне 
підвищення вмісту прозапальних цитокінів (в 
ясенній рідині – ІL-1β, IL-6, TNF-α, у ротовій 
рідині – ІL-1β, IL-6) та зниження концентрації 
Таблиця 3 
Рівень цитокінів у ротовій рідині (пкг/мл) хворих на генералізований пародонтит (M±m) 
Показники 
Основна група (n =13) Контрольна група(n=14) Клін. здоровий  
пародонт 
(n=12) До лікування 
Після  
лікування До лікування 
Після  
лікування 
ІL-1β *71,4±8,3 30,6±4,1
# 
р<0,05 *72,0±5,2 45,1±4,3
# 25,1±12,4 
IL-4 *23,2±9,1 60,5±16,7 27,2±12,2 45,0±11,2 54,7±9,4 
IL-6 *110,6±13,0 16,5±5,1
# 
р<0,05 *80,0±11,3 31,0±5,4
# 25,4±18,2 
TNF- α 80,0±17,3 45,0±11,6 83,0±20,1 61,0±7,5 61,2±7,2 
Примітка. * – статистично вірогідна різниця порівняно з клінічно здоровим пародонтом, # – статистично вірогідна 
різниця порівняно з вихідними даними, р – статистично вірогідна різниця між основною та контрольною групами 
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протизапальних цитокінів (IL-4 – в ясенній та 
ротовій рідинах (основна група)).  
При дослідженні ротової рідини у хворих на 
ГП обох груп має місце достовірне підвищення 
ІL-1β, IL-6, а в основній групі до того ж – зни-
ження рівня IL-4 (табл. 3). При порівнянні ре-
зультатів лікування між основною та контроль-
ною групами має місце статистично вірогідна 
різниця у зниженні рівня ІL-1β та IL-6, що дово-
дить виражену терапевтичну дію обраної схеми 
лікування. 
Таким чином, у хворих на ГП І-ІІ ступеня 
обох груп спостерігалося статистично вірогідне 
підвищення вмісту прозапальних цитокінів (в 
ясенній рідині – ІL-1β, IL-6, TNF-α, у ротовій 
рідині – ІL-1β, IL-6) та зниження концентрації 
протизапальних цитокінів (IL-4 – в ясенній та 
ротовій рідинах (основна група)).  
Зростання продукції прозапальних цитокінів 
(ІL-1β та TNF-α), які є регуляторами запальної 
реакції на всіх її рівнях, є відповіддю на деструк-
тивні зміни тканин пародонта, які виникають у 
результаті тривалого запального процесу. При 
хронічному перебігу ГП вміст цитокінів знахо-
диться в прямій залежності від ступеня вираже-
ності запалення у тканинах пародонта. Виявле-
ний дисбаланс у системі про- та протизапальних 
цитокінів і терапевтична ефективність застосова-
ного лікування у хворих на ГП основної групи 
свідчить про правомірність застосування зинак-
сину в комплексному лікуванні осіб із патологією 
пародонта. 
Висновки 
1. У хворих на генералізований пародонтит 
має місце зростання вмісту прозапальних цитокі-
нів та зниження рівня протизапальних цитокінів. 
2. Після проведеного лікування у пацієнтів 
основної групи спостерігалося достовірне зниження 
вмісту прозапальних цитокінів та зростання рівня 
протизапальних цитокінів, що свідчить про вираже-
ний терапевтичний ефект зинаксину при лікуванні 
хворих на генералізований пародонтит. 
3. Кореляційний аналіз вмісту цитокінів у 
ясенній та ротовій рідинах хворих на генералізо-
ваний пародонтит і даних клінічних показників 
стану тканин пародонта показав, що між прозапа-
льними цитокінами і клінічними показниками 
існує сильний прямий зв’язок. 
Перспективи подальших досліджень. 
Отримані клінічні та лабораторні дані відкрива-
ють перспективи для подальших досліджень ди-
наміки вмісту біологічно активних речовин при 
генералізованому пародонтиті. 
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Таблиця 4 
Показники індексу кореляції (r) клінічних параметрів та цитокінового статусу хворих  
на генералізований пародонтит 
Показники ІL-1β ІL-4 ІL-6 TNF-α 
Ясенна рідина 
РМА 0,75*** 0,72*** -0,64*** 0,66*** 
ІК 0,72*** 0,74*** -0,59*** 0,65*** 
ГПК 0,36* 0,51*** -0,34* 0,39* 
Ротова рідина 
РМА 0,64*** 0,52*** -0,47** 0,54*** 
ІК 0,52*** 0,56*** -0,45** 0,52*** 
ГПК 0,47** 0,47** -0,25* 0,42** 
Примітка. *** – сильний зв’язок, ** –  середній зв’язок, * – слабкий зв’язок, «-» – зворотний зв’язок 
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Н.М. Павелко, Г.С. Кропельницкая  
Резюме. В результате проведенного комплексного клинико-лабораторного исследования установлена патоге-
нетическая роль дисбаланса цитокинов в формировании патологического процесса в тканях пародонта. Кореляци-
онный анализ содержания цитокинов в десневой и ротовой жидкостях больных с генерализованным пародонтитом 
и даных клинических показателей состояния тканей пародонта показал, что между провоспалительными цитокина-
ми и клиническими показателями существует сильная прямая связь. 
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, цитокины, десневая жидкость, ротовая жидкость, зинаксин. 
INVESTIGATION OF RELATIONSHIP BETWEEN THE LEVEL OF CYTOKINES  
AND CLINICAL PARAMETERS OF PATIENTS WITH GENERALIZED  
PERIODONTITIS UNDER THE INFLUENCE OF ZINAXIN 
S.S. Romanyshyn, V.I. Gereluk, O.P. Kobryn, N.I. Kukurudz, L.I. Kurbatova,  
N.M. Pavelko, G.S. Kropelnitska 
Abstract. As a result of a comprehensive clinical and laboratory research the pathogenetic role of cytokine imbalance 
in the pathological process formation in the periodontal tissues was established. Correlation analysis of cytokines’ content 
in gingival and oral fluid of patients with generalized periodontitis and data of clinical indicators of periodontal tissues 
showed that there is a strong direct connection between pro-inflammatory cytokines and clinical parameters. 
Key words: generalized periodontitis, cytokines, gingival fluid, oral liquid, Zinaxin. 
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ДИНАМІКА ГЕМАТОГЕННОГО ПОШИРЕННЯ МІКРОФЛОРИ  
КИШЕЧНИКУ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ГОСТРОМУ  
ДЕСТРУКТИВНОМУ ПАНКРЕАТИТІ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У статті наведені результати мікробіоло-
гічного дослідження гематогенного поширення мікроф-
лори кишечнику в динаміці розвитку експерименталь-
ного гострого деструктивного панкреатиту та визначе-
но видовий склад і популяційні рівні контамінантів. На 
основі даних експерементального дослідження встанов-
лено контамінацію портальної крові протягом 24-48 год 
умовно-патогенними ентеробактеріями та стафілокока-
ми у високому, а системної крові – у низькому популя-
ційному рівнях. 
Ключові слова: мікрофлора, гострий деструктив-
ний панкреатит, гематогенний шлях. 
Вступ. Гострий панкреатит залишається ак-
туальною і невирішеною проблемою невідкладної 
хірургії [1]. Незважаючи на певний прогрес у діаг-
ностиці та лікуванні, до кінця невизначеною зали-
шається роль бактеріальної транслокації патоген-
них мікроорганізмів з просвіту шлунково-
кишкового тракту в динаміці захворювання [4]. 
Дослідження динаміки гематогенної транслокації 
контамінантів у процесі розвитку гострого дестру-
ктивного панкреатиту (ГДП) дозволить краще 
зрозуміти етапи та шляхи переміщення патоген-
них бактерій в уражену підшлункову залозу [2]. 
Мета дослідження. Встановити динаміку 
гематогенного поширення мікрофлори кишечни-
ку при експериментальному гострому деструкти-
вному панкреатиті та визначити її видовий склад 
та популяційні рівні. 
Матеріал і методи. Експерименти проведені 
на 140 самцях безпородних білих щурів масою 
200-220 г. Індукцію експериментального ГДП 
(модель Міцунума) і виведення щурів з експери-
менту проводили відповідно до основних поло-
жень Ухвали Першого національного конгресу з 
біоетики “Загальні етичні принципи експеримен-
тів на тваринах” (2001р.), Конвенції ради Європи 
про охорону хребетних тварин, що використову-
ються в експериментах та інших наукових цілях 
від 18.03.1986 р., Директиви ЄЕС № 609 від 24-
.11.1986 р. і Наказу МОЗ України № 66 від 13-
.02.2006 р. 
По сім щурів кожної групи виводили з екс-
перименту через 6, 12, 24, 48, 72, 96, 120, 164 год. 
При виконанні лапаротомії проводили макроско-
пічний огляд органів черевної порожнини і забір 
матеріалу для бактеріологічного та гістологічно-
го дослідження. У випадку смерті тварини вона 
виключалася з експерименту і виконували моде-
лювання ГДП на додатковій тварині.  
Дослідним матеріалом були портальна та 
системна венозна кров. Матеріал забирали стери-
льними шприцами з дотриманням всіх правил 
асептики. Набирали 0,1 мл крові та додавали 0,9 
мл стерильного розчину хлориду натрію для 
отримання однорідного гомогенату, розведеного 
до 1:10. У подальшому здійснювали підготовку 
серійних десятикратних розведень гомогенату 
дослідного матеріалу в стерильному ізотонічно-
му розчині хлориду натрію від 10-2 до 10-9. З кож-
ної пробірки титраційного ряду робили висіви 0,1 
мл розведеного гомогенату дослідного матеріалу 
на сектори оптимальних для кожного виду мікро-
організмів поживних середовищ та інкубували 
при оптимальних температурних умовах. Після 
інкубації досліджуваного матеріалу перерахову-
вали отримані однотипні колонії, визначаючи їх 
кількість при кожному із зазначених розведень, і 
визначали популяційний рівень кожного виду 
мікроорганізмів [5].  
Усі отримані цифрові дані опрацьовані 
статистично, згідно з відомими методиками із 
використанням критерію (t) Стьюдента при 
нормальному розподіленні величин, що аналі-
зуються, та непараметричним методом з вико-
ристанням критерію Вілкоксона – при відхи-
ленні від нормального розподілення. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Вторинна бактеріальна інфекція підшлункової 
залози має вирішальний вплив на тяжкість та 
перебіг гострого панкреатиту, лікувальну такти-
ку, ускладнення та летальність. Тому нами прове-
дені дослідження, направлені на встановлення 
шляху транслокації патогенних та умовно-
патогенних мікроорганізмів як у підшлункову 
залозу, так і в інші внутрішні органи та системи у 
процесі перебігу експериментального ГДП. 
Мікробіологічним методом досліджено видо-
вий склад бактерій, які контамінували кров пор-
тальної вени білих щурів у процесі формування та 
розвитку експериментального ГДП (табл. 1). 
Встановлено, що транслокація ешерихій 
здійснюється в портальну кров вже через 6 год з 
моменту моделювання ГДП у однієї із семи тва-
рин. Через 12 год моделювання ГДП у порталь-
ній крові чотирьох із семи тварин виявляються 
ешерихії (у трьох тварин) та стафілококи (у двох 
тварин), а через 24 год у всіх щурів з’являються 
інші умовно-патогенні ентеробактерії (E. tarda, 
K. pneumoniaе), ентерококи (E. faecalis) та анае-
робні аспорогенні бактерії (B. fragilis). У наступ-
ні терміни спостереження (48-72 год) поряд із 
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вище перерахованими ентеробактеріями спосте-
рігається транслокація ентеропатогенних ешери-
хій, які стають провідними мікроорганізмами; 
протеїв та золотистих стафілококів одночасно з 
елімінацією бактероїдів. У подальшому (через 96 
год) процес контамінації крові, взятої з порталь-
ної вени, різко послаблюється, а вже через 120 
год та до кінця терміну спостереження портальна 
кров стає стерильною. 
Дослідження популяційного рівня мікрофло-
ри, що персистує в портальній крові білих щурів у 
процесі формування та розвитку експерименталь-
ного ГДП (табл. 2) показано, що через 6 год у од-
нієї тварини (14,3 %) виявляються ешерихії в міні-
мальних кількостях, які значно нижчі від критич-
ного рівня. У наступний період спостереження (12 
год) концентрація E. coli зростає на 50% та відбу-
вається транслокація S. epidermidis, але на рівні 
нижче критичного. Через 24 год різко зростає по-
пуляційний рівень ешерихій та стафілококів 
(досягає 5,81-6,11 lg КУО/г), крім того портальну 
кров контамінують у значній концентрації й інші 
ентеробактерії (клебсієли, едварсієли), ентероко-
ки, а також бактероїди. Починаючи з 48 год моде-
лювання захворювання популяційний рівень біль-
шості мікроорганізмів починає знижуватися і тіль-
ки в ентеротоксигенних ешерихій він досягає кри-
тичного рівня 5,0 lg КУО/г. Надалі (72 год) сту-
пінь бактеріальної контамінації різко зменшується 
не тільки за видовим складом, а також і за популя-
ційним рівнем ентеробактерій та стафілококів, які 
виділяються в мінімальній кількості. Подальше 
спостереження за ступенем контамінації порталь-
ної крові показало виражене зменшення як видо-
вого складу, так і популяційного рівня мікрофло-
ри даного біотопу через 96 год. Спостереження 
через 120-168 год підтвердили стерильність крові 
з портальної вени в усіх тварин із ГДП. 
Таким чином, формування та розвиток екс-
периментального ГДП, який призводить до роз-
витку дисбактеріозу кишечнику [3], супроводжу-
ється транслокацією умовно-патогенних ентеро-
бактерій, стафілококів, ентерококів та бактерої-
дів у портальну кров, починаючи з 6 год захво-
Таблиця 1 
Видовий склад мікрофлори портальної крові в процесі розвитку експериментального  
гострого деструктивного панкреатиту 
Виділені 
мікроорганізми 
Тривалість експерименту 
6 год 
n=7 
12 год 
n=7 
24год 
n=7 
48год 
n=7 
72год 
n=7 
96год 
n=7 
120год 
n=7 
168год 
n=7 
E.coli 
n 1 3 3 2 - - - - 
C% 14,29 42,86 42,86 28,57 - - - - 
Pi 1,00 0,60 0,30 0,22 - - - - 
E.coli Hly+ 
n - - - 1 2 1 - - 
C% - - - 14,29 28,57 14,29 - - 
Pi - - - 0,11 0,40 1,00 - - 
E.tarda 
n - - 1 1 - - - - 
C% - - 14,29 14,29 - - - - 
Pi - - 0,10 0,11 - - - - 
K.pneumonia 
n - - 1 1 1 - - - 
C% - - 14,29 14,29 14,29 - - - 
Pi - - 0,10 0,11 0,20 - - - 
P.mirabilis 
n - - - 1 1 - - - 
C% - - - 14,29 14,29 - - - 
Pi - - - 0,11 0,20 - - - 
E.faecalis 
n - - 2 1 - - - - 
C% - - 28,57 14,29 - - - - 
Pi - - 0,20 0,11 - - - - 
S.aureus 
n - - - 2 1 - - - 
C% - - - 28,57 14,29 - - - 
Pi - - - 0,22 0,20 - - - 
S.epidermidis 
n - 2 2 - - - - - 
C% - 28,57 28,57 - - - - - 
Pi - 0,40 0,20 - - - - - 
B.fragilis 
n - - 1 - - - - - 
C% - - 14,29 - - - - - 
Pi - - 0,10 - - - - - 
Примітка. 1. n – кількість виділених штамів. 2. С% – індекс постійності. 3. Рі – частота виявлення 
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Таблиця 2 
Популяційний рівень (lg КУО/г )мікрофлори портальної крові в процесі розвитку  
експериментального гострого деструктивного панкреатиту (М+m) 
Виділені 
мікроорганізми 
Тривалість експерименту, год 
6 год 
n=7 
12 год 
n=7 
24год 
n=7 
48год 
n=7 
72год 
n=7 
96год 
n=7 
120год 
n=7 
168год 
n=7 
E.coli 
ПР 
(lgКУО/г) 2,02 3,03±0,07 5,81±0,24 4,75±0,13 - - - - 
C 1,00 0,26 0,06 0,04 - - - - 
ККД 14,29 18,85 8,22 5,03 - - - - 
E.coli Hly+ 
ПР 
(lgКУО/г) - - - 5,00 3,4±0,3 2,00 - - 
C - - - 0,02 0,12 1,00 - - 
ККД - - - 2,65 8,70 14,29 - - 
E.tarda 
ПР 
(lgКУО/г) - - 3,78 3,20 - - - - 
C - - 0,01 0,01 - - - - 
ККД - - 1,78 1,69 - - - - 
K.pneumoni
a 
ПР 
(lgКУО/г) - - 5,22 3,42 2,30 - - - 
C - - 0,02 0,01 0,04 - - - 
ККД - - 2,46 1,81 2,92 - - - 
P.mirabilis 
ПР 
(lgКУО/г) - - - 3,20 3,00 - - - 
C - - - 0,01 0,05 - - - 
ККД - - - 1,69 3,80 - - - 
E.faecalis 
ПР 
(lgКУО/г) - - 4,68 3,00 - - - - 
C - - 0,03 0,01 - - - - 
ККД - - 4,41 1,59 - - - - 
S.aureus 
ПР 
(lgКУО/г) - - - 4,4±0,18 2,54 - - - 
C - - - 0,04 0,05 - - - 
ККД - - - 4,68 3,22 - - - 
S.epidermidi
s 
ПР 
(lgКУО/г) - 3,86±0,09 6,11±0,15 - - - - - 
C - 0,22 0,04 - - - - - 
ККД - 16,01 5,76 - - - - - 
B.fragilis 
ПР 
(lgКУО/г) - - 4,70 - - - - - 
C - - 0,02 - - - - - 
ККД - - 2,22 - - - - - 
Примітка. 1. ПР – популяційний рівень, 2. С – індекс значущості, 3. ККД – коефіцієнт кількісного домінування 
рювання. Транслокація призводить до помірної 
контамінації портальної крові через 12 год еше-
рихіями та стафілококами, а через 24 год – до 
потужної (із високим популяційним рівнем) умо-
вно-патогенними ентеробактеріями (E. coli, 
K. pneumoniaе, E. tarda), стафілококами 
(S. epidermidis), та бактероїдами, які персистують 
у високому популяційному рівні. Розпочинаючи з 
48 год поступово, а з 72 год до 96 год різко падає 
ступінь (за видовим складом та популяційним 
рівнем) контамінації патогенними та умовно-
патогенними ентеробактеріями та стафілококами. 
Через 120 год портальна кров стає стерильною в 
усіх дослідних тварин із ГДП. 
Параллельно з контамінацією портальної 
крові формування та розвиток експериментально-
го ГДП супроводжується транслокацією протя-
гом 24-48 год й у системну кров умовно-
патогенних ентеробактерій та стафілококів у ни-
зькому популяційному рівні. У подальшому під 
впливом факторів протиінфекційного захисту та 
механізмів, що знаходяться в системній крові – 
периферійному органі системного імунітету, по-
пуляційний рівень персистувальних мікрооргані-
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Таблиця 3 
Видовий склад мікрофлори системної крові в процесі розвитку експериментального  
гострого деструктивного панкреатиту 
Виділені 
мікроорганізми 
Тривалість експерименту 
6 год 
n=7 
12 год 
n=7 
24год 
n=7 
48год 
n=7 
72год 
n=7 
96год 
n=7 
120год 
n=7 
168год 
n=7 
E.coli 
n - - 2 1 - - - - 
C% - - 28,57 14,29 - - - - 
Pi - - 0,67 0,33 - - - - 
E.coli 
Hly+ 
n - - - 1 - - - - 
C% - - - 14,29 - - - - 
Pi - - - 0,33 - - - - 
S.epider
midis 
n - - 1 - - - - - 
C% - - 14,29 - - - - - 
Pi - - 0,33 - - - - - 
S.aureus 
n - - - 1 - - - - 
C% - - - 14,29 - - - - 
Pi - - - 0,33 - - - - 
Примітка. 1. n -кількість виділених штамів. 2. С% - індекс постійності. 3. Рі – частота виявлення 
Таблиця 4 
Популяційний рівень мікрофлори системної крові при тяжкому панкреатиті (М+m) 
Виділені 
мікроорганізми 
Тривалість експерименту, год 
6 год 
n=7 
12 год 
n=7 
24год 
n=7 
48год 
n=7 
72год 
n=7 
96год 
n=7 
120год 
n=7 
168год 
n=7 
E.coli 
ПР 
(lgКУО/г) - - 2,26±0,05 2,00 - - - - 
C - - 0,35 0,11 - - - - 
ККД - - 15,16 4,61 - - - - 
E.coli 
Hly+ 
ПР 
(lgКУО/г) - - - 2,20 - - - - 
C - - - 0,12 - - - - 
ККД - - - 5,07 - - - - 
S.epider
midis 
ПР 
(lgКУО/г) - - 2,00 - - - - - 
C - - 0,16 - - - - - 
ККД - - 6,71 - - - - - 
S.aureus 
ПР 
(lgКУО/г) -   - 2,00 - - - - 
C - - - 0,11 - - - - 
ККД - - - 4,61 - - - - 
Примітка. 1. ПР – популяційний рівень, 2. С – індекс значущості, 3. ККД – коефіцієнт кількісного домінування 
змів різко понижується і через 96 год кров стає 
стерильною. 
Вивчення видового складу мікрофлори сис-
темної крові в процесі формування та розвитку 
експериментального ГДП (табл. 3) показало, що 
бактеремія в системній крові виявляється тільки 
через 24 год у двох із семи тварин, зумовлена 
умовно-патогенними ешерихіями (два штами) та 
епідермальним стафілококом (один штам). Через 
48 год позитивний бактеріальний ріст у систем-
ній крові виявляється у трьох із семи тварин – 
спостерігається по одному випадку контамінації 
ентеротоксигенними та звичайними ешерихіями, 
а також золотистим стафілококом. У подальшому 
рівень контамінації та персистенції умовно-
патогенних мікроорганізмів у системній крові 
різко знижується і вже через 96 год відбувається 
кліренс системної крові. У наступні терміни спо-
стереження системна кров залишалася стериль-
ною в усіх тварин. 
Вивчення популяційного рівня мікрофлори, 
яка персистує в системній крові в процесі форму-
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вання та розвитку ГДП (табл. 4), виявило, що 
транслокація умовно-патогенних ентеробактерій 
та стафілококів через 24 год відбувається в низь-
кому (мінімальному) популяційному рівні. З на-
шої точки зору, такий низький популяційний рі-
вень на перших етапах контамінації системної 
крові можна пояснити високим ступенем проти-
бактеріального імунітету крові, в якому беруть 
участь фагоцитарні клітини (нейтрофільні лейко-
цити, моноцити), а також гуморальні фактори 
протиінфекційного захисту (лізоцим, система 
компліменту та інтерферонів, білки гострої фази 
запалення (С-реактивний білок, церулоплазмін та 
інші), природні антитіла, білки, що формують 
бактерицидну активність крові, цитокіни, фібро-
нектин, лактоферин та інші фактори). 
Через 24 год популяційний рівень патоген-
них та умовно-патогенних ентеробактерій 
(E. coli, E.coli Hly+) і стафілококів (S. aureus) 
практично не змінювався і був значно нижчим 
від критичного (2,00-2,20 lg КУО/г). Антибакте-
ріальна активність крові, пов’язана з антигенною 
стимуляцією, зростала і вже через 72 год ентеро-
бактерії виявлялися тільки в 1-ї тварини, а через 
96 год кров стає стерильною. Таким чином, фор-
мування та розвиток експериментального ГДП 
супроводжується протягом 24-48 год транслока-
цією в системну кров умовно-патогенних ентеро-
бактерій та стафілококів у низькому популяцій-
ному рівні. У подальшому під впливом факторів 
протиінфекційного захисту та механізмів, що 
знаходяться в системній крові – периферійному 
органі системного імунітету, популяційний рі-
вень персистувальних мікроорганізмів різко по-
нижується і через 96 год кров стає стерильною. 
Висновки  
1. Гематогенна транслокація в портальну 
кров умовно-патогенних ентеробактерій, стафіло-
коків, ентерококів та бактероїдів починається з 6 
год, через 12 год – ешерихіями та стафілококами, 
а через 24 год – умовно-патогенними ентеробак-
теріями (E. coli, K. pneumoniaе, E. tarda), стафіло-
коками (S. epidermidis) та бактероїдами, які пер-
систують у високому популяційному рівні. Роз-
починаючи з 48 год поступово, а з 72 год до 96 
год різко падає ступінь контамінації патогенними 
та умовно-патогенними ентеробактеріями та ста-
філококами; через 120 год портальна кров стає 
стерильною в усіх дослідних тварин із ГДП. 
2. Формування та розвиток експерименталь-
ного ГДП супроводжується контамінацією систе-
мної крові протягом 24-48 год умовно-
патогенними ентеробактеріями та стафілококами 
в низькому популяційному рівні. 
Перспективи подальших досліджень.  
З'ясувавши динаміку контамінації внутрішніх 
органів гематогенним шляхом при експеримента-
льному ГДП та спектр мікроорганізмів, майбутні 
дослідження мають бути спрямовані на вивчення 
інших шляхів транслокації. 
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ДИНАМИКА ГЕМАТОГЕННОГО РАСПРОСТРАНЕНИЯ МИКРОФЛОРЫ КИШЕЧНИКА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ОСТРОМ ДЕСТРУКТИВНОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
Д.В. Ротарь 
Резюме. В статье приведены результаты микробиологического исследования гематогенного распространения 
микрофлоры кишечника в динамике развития экспериментального острого деструктивного панкреатита и опреде-
лен видовой состав и популяционные уровни контаминантов. На основе данных экспериментального исследования 
установлено контаминацию портальной крови в течение 24-48 ч условно-патогенными энтеробактериями и стафи-
лококками в высоком, а системной крови в низком популяционном уровнях. 
Ключевые слова: микрофлора, острый деструктивный панкреатит, гематогенный путь. 
DYNAMICS OF HEMATOGENOUS DISSEMINATION OF INTESTINAL MICROFLORA  
IN EXPERIMENTAL ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATITIS  
D.V. Rotar 
Abstract. The results of microbiological examination of haematogenous dissemination of intestinal microflora in the 
dynamics of experimental acute destructive pancreatitis are presented in the article. The species composition and population 
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levels of contaminants have been determined. Based on the experimental study, contamination of portal blood within 24-48 
hours of opportunistic enterobacteria and staphylococci in high and low systemic blood at the population level has been 
established. 
Key words: microflora, acute destructive pancreatitis, hematogenous route. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
УДК 616.97:576.893.161.21]-08:618.6 
А.В. Семеняк 
ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ТРИХОМОНІАЗУ  
У ПІСЛЯПОЛОГОВОМУ ПЕРІОДІ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Проведено клінічно-лабораторне обсте-
ження породіль із одноразовим підвищенням темпера-
тури тіла більше 38° та лікування при діагностуванні 
трихомоніазу. Породіллі основної групи були розподі-
лені на три групи: І група – 10 жінок, які взагалі відмо-
вилися від лікування, ІІ група – 10 жінок, які проводили 
місцеве лікування метронідазолом, ІІІ група – 40 жінок, 
які погодилися одразу, при встановленні діагнозу, на 
запропоноване лікування (метронідазол 100 мл (0,5 г) 
тричі на добу, (або орнігіл 100 мл (0,5г) двічі на добу), 
фторхінолони 0,2 г, цефалоспорини 1,0 г двічі на добу). 
Тільки в породіль третьої підгрупи відмічено позитив-
ну динаміку, лікування було ефективним, середня три-
валість перебування в стаціонарі становила 4-5 діб.  
Ключові слова: післяпологові інфекційні усклад-
нення, післяпологовий період, трихомоніаз, урогеніта-
льні інфекції. 
Вступ. Післяпологові інфекційні ускладнення 
становлять серйозну проблему акушерства, сприя-
ють розвитку акушерських, гінекологічних та не-
онатальних ускладнень, потребують своєчасної 
діагностики та раціонального лікування. Врахову-
ючи, що останніми роками спостерігається зрос-
тання частоти урогенітальних інфекцій з форму-
ванням хронічних форм захворювання та поши-
рення цих захворювань серед населення, необхід-
ним є диференційований підхід до лікування [1], 
особливо в післяпологовому періоді, коли виникає 
вибір між призначенням адекватної антибактеріа-
льної терапії та грудним вигодовуванням. Спектр 
збудників урогенітальних інфекцій, що можуть 
викликати післяпологові інфекційні ускладнення, 
надзвичайно великий – від специфічних патоген-
них мікроорганізмів ТОRCH-комплексу до умов-
но-патогенної флори [3]. 
Згідно з даними ВООЗ, трихомонадна інфек-
ція виявляється майже в 10 % населення [2]. У 
певних соціально-економічних групах пошире-
ність трихомоніазу може сягати 40-90 %. У жіно-
чих статевих органах трихомонади можуть співі-
снувати з гонококами, вірусами простого герпе-
су, хламідіями, коринебактеріями та іншими мік-
роорганізмами, які знаходяться в нижніх відділах 
статевих органів. Поглинаючи патогенні мікроор-
ганізми, трихомонади є провідниками інфекцій-
них збудників у верхні відділи внутрішніх стате-
вих органів та черевну порожнину [1]. Важли-
вість проблеми зумовлена не тільки широким 
розповсюдженням захворювання, але й тими нас-
лідками, які виникають у результаті дії як трихо-
монад, так і патогенних мікроорганізмів, що па-
разитують одночасно з трихомонадами. [3]. 
Мета дослідження. Визначити ефективніть 
лікування трихомоніазу в породіль при застосу-
ванні різних схем лікування. 
Матеріал і методи. Для досягнення постав-
леної мети нами проведено клінічно-лабораторне 
обстеження 70 породіль із одноразовим підви-
щенням температури тіла більше 38° С та ліку-
вання 60 жінок із трихомоніазом у післяполого-
вому періоді (основна група). Контрольну групу 
становили 20 породіль, в яких не було підвищен-
ня температури тіла та запальних захворювань 
жіночих статевих органів в анамнезі. 
Серед породіль лише 15 (21,4 %) були сома-
тично здоровими, у 27 (38,6 %) – хронічні запаль-
ні захворювання сечовидільної системи, у 12 
(17,1 %) – анемія різного ступеня, у 8 (11,4 %) – 
прееклампсія легкого та середнього ступеня, у 10 
(14,3 %) – захворювання серцево-судинної систе-
ми. В анамнезі – наявність запальних захворю-
ваннь жіночих статевих органів відмітили 43 
(61,4 %) жінки, однак на наявність періодичних 
патологічних виділень скаржилися всі породіллі. 
Серед породіль контрольної групи анемія різного 
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ступеня була в 5 (25 %) жінок, захворювання сер-
цево-судинної системи – у 4 (20 %), у 11 породіль 
контрольної групи соматичної патології не було. 
Вік жінок в обох групах коливався від 20 до 39 
років (у середньому 30,5±0,45 року). 
Матеріалом для дослідження були виділення 
із піхви та цервікального каналу, зскрібок цилін-
дричного епітелію з цервікального каналу. Мето-
ди дослідження – бактеріоскопічний, бактеріоло-
гічний, статистичний. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Бактеріоскопічне та бактеріологічне дослідження 
виділень із піхви та цервікального каналу прово-
дили 70 породіллям при одноразовому підвищен-
ні температури тіла більше 38° С. У восьми поро-
діль при цьому не виявлено патогенної флори 
(11,4 %), у двох породіль діагностовано тільки 
наявність хламідіозу (2,9 %). У подальше дослі-
дження включено породіль із трихомоніазом. У 
результаті дослідження встановлено наявність 
трихомонад у 60 породіль основної групи: у вось-
ми породіль основної групи діагностовано тільки 
наявність трихомонад, у 52 породіль була наяв-
ність полімікробних асоціацій. Тому можна вва-
жати, що характерною особливістю трихомонад-
ного інфікування слизової оболонки піхви і цер-
вікального каналу є наявність асоціацій з умовно-
патогенними чи патогенними мікроорганізмами. 
При обстеженні встановлено, що трихомонади 
паразитували тільки з умовно-патогенними в  17 
випадках – 28,3 %, лише з патогенними мікроор-
ганізмами в 16 випадках – (26,7 %), з патогенни-
ми мікроорганізмами та з умовно-патогенними 
одночасно в 27 випадках – (45 %) (наявність па-
тогенних мікроорганізмів була в 43 випадках 
(71,7 %)). У 20 жінок контрольної групи виявле-
но Candida аlbicans – два випадки – 10%, фекаль-
ний ентерокок – один випадок – 5%, лактобакте-
рії, коринебактерії – 17 випадків – 85 %. 
Трихомонади створювали асоціації із такими 
умовно-патогенними мікроорганізмами: Candida 
аlbicans – 10 випадків – 16,7 % (р>0,05), 
S.epidermidis – 18 випадків – 30 % (р<0,05), E. 
coli – 14 випадків – 23,3 % (р<0,05), Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis – 27 випадків – 
45 % (р<0,05), S.epidermidis і E. coli – 10 випадків 
– 16,7 % (р<0,05), S.epidermidis, E. coli та Urea-
plasma urealyticum чи Mycoplasma hominis 15 ви-
падків – 25 % (р<0,05), патогенними: Chlamydia – 
10 випадків – 16,7 % (р<0,05), грамнегативні коки 
морфологічно схожі на гонокок – 24 випадки – 40 
% (р<0,05), F. enterococcus – 15 випадків – 25 % 
(р<0,05), у двох випадках було поєднання наяв-
ності трихомонад із хламідіями та грам-
негативними коками морфологічно схожими на 
гонокок (3,3 %), у чотирьох – із грам-
негативними коками морфологічно схожими на 
гонокок та фекальними ентерококами (6,7 %). 
Усім породіллям було запропановано ліку-
вання метронідазолом чи орнідазолом у поєднан-
ні з цефалоспоринами або фторхінолонами. Жін-
ки з діагностованим трихомоніазом були розподі-
лені на три групи: І група – 10 жінок, які відмови-
лися від лікування, ІІ група – 10 жінок, які відмо-
вилися від лікування, однак проводили місцеве 
лікування метронідазолом, ІІІ група – 40 жінок, 
які погодилися одразу, при встановленні діагно-
зу, проводити запропоноване лікування. У пода-
льшому встановлено, що при відмові від лікуван-
ня у 8 (80 %) породіль першої групи та 7 (70 %) 
породіль другої групи загальний стан погіршився 
через кілька днів (стійке підвищення температу-
ри тіла та наявність патологічних виділень із піх-
ви). Середня тривалість перебування в стаціонарі 
при цьому становила 7-8 діб. У всіх 40 породіль 
ІІІ групи лікування було ефективним і після внут-
рішньовенного уведення впродовж трьох днів 
метронідазолу 100 мл (0,5 г) тричі на добу, 
(орнігілу 100 мл (0,5 г) двічі на добу) та фторхі-
нолонів 100 мл двічі на добу, внутрішньом’язово-
го уведення цефалоспоринів 1,0 г двічі на добу в 
задовільному стані з позитивною динамікою по-
роділлі були виписані зі стаціонару. Середня три-
валість перебування в стаціонарі при цьому ста-
новила 4-5 діб.  
Висновки 
1. У 88,6 % породіль при одноразовому під-
вищенні температури тіла більше 38°С діагносто-
вано наявність трихомонад з іншими умовно-
патогенними та патогенними мікроорганізмами. 
2. При одноразовому підвищенні температу-
ри тіла більше 38°С породіллі потребують бакте-
ріоскопічного та бактеріологічного дослідження 
виділень із піхви та цервікального каналу для 
профілактики післяпологових інфекційних ускла-
днень та скорочення тривалості перебування жі-
нок у стаціонарі. 
3. Враховуючи значну наявність полімікроб-
них асоціацій із патогенними мікроорганізмами 
(71,7 %) та неефективність лікування тільки пре-
паратами метронідазолу чи орнідазолу, породіллі 
потребують одночасного лікування з цефалоспо-
ринами та (або) фторхінолонами. 
Перспектива подальших досліджень. По-
шук нових методів лікування післяпологових 
інфекційних ускладнень з можливістю збережен-
ня грудного вигодовування. 
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ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ТРИХОМОНИАЗА У ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ 
А.В. Семеняк 
Резюме. Проведено клинико-лабораторное обследование женщин в послеродовом периоде с одноразовым 
повышением температуры тела более 38°С и лечение при диагностировании трихомониаза. Женщины основной 
группы были распределены на три группы: I группа – 10 женщин, которые вообще отказались от лечения, II группа 
– 10 женщин, которые проводили местное лечение метронидазолом, III группа – 40 женщин, которые согласились 
сразу, при установлении диагноза на предложенное лечение (метронидазол 100 мл (0,5 г) три раза в сутки, (или 
орнигил 100 мл (0,5 г) дважды в сутки), фторхинолоны 0,2 г, цефалоспорины 1,0 г два раза в сутки). Только у роже-
ниц третьей подгруппы отмечено положительную динамику, лечение было эффективным, средняя продолжитель-
ность пребывания в стационаре составила 4-5 суток. 
Ключевые слова: послеродовые инфекционные осложнения, послеродовой период, трихомониаз, урогенита-
льные инфекции. 
FEATURES OF TRICHOMONIASIS TREATMENT IN POSTPARTUM PERIOD 
A.V. Semenyak 
Abstract. A clinical and laboratory examination of women with single fever over 38° and treatment of trichomoniasis 
has been performed. Parturients of the main group were divided into 3 groups: I group – 10 women who refused to be treat-
ed, II group – 10 women who used topical treatment with metronidazole , III group – 40 women who agreed to the propose-
d treatment (100 ml metronidazole (0,5 g ) three times a day (or ornihil 100 ml (0,5 g ) twice a day), 0,2 grams of fluoroqui-
nolones , cephalosporins 1,0 g twice a day) right after being diagnosed. The dynamics was only positive in the parturients of 
the hird subgroup, the treatment was effective too; the average length of stay in hospital was 4-5 days. 
Key words: postpartum infectious complications, postpartum, trichomoniasis, urogenital infections 
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АКТИВНІСТЬ КАТЕПСИНУ-Д У ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ  
ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України» 
Резюме. Вивчено вільну (ВА) та загальну (ЗА) 
активність катепсину-Д у 86 осіб у гострому періоді 
ішемічного інсульту (ІІ).  
Встановлено, що в осіб із ІІ зростає ЗА та ВА кате- 
псину-Д. Активність катепсину-Д залежить від віку 
осіб та тяжкості інсульту. У пацієнтів 45-60 р. у 1-шу 
добу ІІ виявлено достовірно вищу ЗА та ВА катепсину-
Д порівняно з пацієнтами старше 60 р. На 7-му добу ВА 
катепсину-Д в осіб 45-60 р. була достовірно нижчою, 
ніж у пацієнтів старше 60 р. та корелювала з віком хво-
рих. Найнижча ЗА та ВА катепсину-Д на 1-шу добу 
виявлена при легкому, найвища – при середньотяжкому 
інсульті. При легкому та середньотяжкому ІІ на 7-му 
добу відмічено зниження ВА катепсину-Д, при тяжко-
му – її зростання.  
Ключові слова: ішемічний інсульт, гострий пері-
од, катепсин-Д. 
Вступ. Лізосомальні мембрани є фізичним 
бар'єром, що захищає клітину від переварювання 
протеолітичними ферментами [10]. Але їхнє зна-
чне пошкодження може спричинити некроз клі-
тини. Катепсини є однією з родин цистеїнових 
протеаз, що відіграють важливу роль у інсульт-
індукованій клітинній смерті при ішемічному 
інсульті (ІІ). Зокрема, показано, що інгібітори 
катепсину запобігають нейрональному апоптозу 
після церебральної ішемії [2]. Через 2 години 
після 5-хвилинної вогнищевої ішемії у тварин 
NMDA-індуковане надходження кальцію та вели-
ка кількість АФК сприяє вивільненню катепсинів 
із лізосом [8].  
Це вивільнення, за даними одних авторів, 
відображає проникливість лізосомальних мем-
бран (ПЛМ) і є важливим медіатором тяжкого 
пошкодження [9]. Вважається, що ішемія активі-
зує нейрональний калпаїн, тим самим викликаю-
чи лізосомальне вивільнення внутрішньоклітин-
них катепсинів, які безпосередньо руйнують ней-
рони. В інших дослідженнях показано, що катеп-
сини можуть активуватися в обох мікросудинних 
і прилеглих гліальних клітинах та нейронах іше-
мізованих базальних гангліїв, що збігається з 
появою судинної перлекан-руйнуючої активності 
в цих тканинах. Вважається, що саме катепсини 
генеруються на ранній стадії осередкової ішемії і 
сприяють швидкому руйнуванню протеогліканів 
гепарину сульфату (ПГГС) мікросудинної матри-
ці, яка відокремлює інші компоненти, тим самим 
зменшуючи мікросудинну цілісність [1, 5]. Кате-
псини асоційовані з інтрацелюлярним протеолі-
зом та екстрацелюлярним матриксним ремоделю-
ванням. Нейронне ушкодження може бути вто-
ринним наслідком через втрату судинного EТM і 
міжклітинних ГСПГ, які необхідні для життєзда-
тності нейронів. 
Роль лізосомальних протеаз – катепсинів у 
патогензі ІІ, в основному вивчена in vitro та на 
тваринах [6, 7].  
Мета дослідження. Вивчити активність ка-
тепсину-Д (загальну та вільну) у гострому періоді 
ІІ.  
Матеріал і методи. Обстежено 86 осіб з різ-
ними підтипами ІІ, які перебували на стаціонар-
ному лікуванні в інсультному відділенні Терно-
пільської обласної комунальної клінічної психо-
неврологічної лікарні віком від 45 до 76 років (у 
середньому 59,4±3,7 р.). І вікову групу склав 41 
(47,7 %) пацієнт 45-60 р., ІІ – 45 (52,3 %) осіб 
старше 60 р. Гемодинамічний ішемічний інсульт 
діагностовано у 24 (27,9 %) обстежуваних пацієн-
тів, атеротромботичний – у 19 (22,1 %), кардіоем-
болічний – у 23 (26,4 %) та лакунарний – у 20 
(22,2 %) пацієнтів. Діагноз мозкового інфаркту 
верифікували за допомогою спіральної КТ 
(Astelon 4, Toshiba). Відповідно до змін на КТ 
пацієнти були розподілені на три групи: з малими 
ІІ – до 10 см3 – 30 (34,9 %), ІІ середніх розмірів – 
(10-100) см3 – 44 (51,2 %) та великими ІІ – >100 
см3 – 12 (13,9 %) пацієнтів. Тяжкість стану хво-
рих та ступінь неврологічного дефіциту оцінюва-
лися за шкалою NIHSS на 1-шу та 7-му добу ін-
сульту. Легкий ІІ на 1-шу добу діагностовано у 
25 (29,1 %), середньотяжкий – у 37 (45,2 %), тяж-
кий – у 24 (27,9 %) пацієнтів. 
До обстеження були включені пацієнти, які 
надходили до стаціонару в перші 24 години від 
початку мозкового інфаркту. Критеріями виклю-
чення були: наявність повторних ІІ та порушення 
свідомості глибше за сопор (за шкалою Глазго 
менше 9-10 балів) та пацієнти з поліорганною 
недостатністю (серцево-легеневою декомпенсаці-
єю, хронічною нирковою патологією).  
Для вивчення ролі цистеїнових протеаз у 
гострому періоді ІІ визначали загальну та вільну 
активність катепсину-Д на 1-шу та 7-му добу за 
модифікованим методом Dingle J. T. (1971) [4]. 
Цей метод ґрунтується на спектрофотометрично-
му визначенні кислоторозчинних продуктів фер-
ментативного гідролізу глобіну. Активність кате-
псину-D розраховували з використанням наномо-
лярного коефіцієнта 122,22 і виражали в нмоль 
тирозину/(хв на мл крові). 
Контрольну групу (КГ) склали 20 пацієнтів, 
репрезентативні за віком і статтю по відношенню 
до осіб із ІІ. 
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Статистичну обробку отриманих результатів 
виконано за допомогою пакета статистичного 
аналізу IBM SPSS Statistics 21. Порівняння вибі-
рок здійснено із застосуванням критерію Стьюде-
нта (t) та коефіцієнта кореляції Пірсона (r). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні активності катепсину-Д було діаг-
ностовано достовірно (p<0,05) вищі показники в 
пацієнтів у гострому періоді ІІ порівняно з КГ 
(табл. 1).  
У 1-шу добу загальна активність (ЗА) та ві-
льна активність (ВА) катепсину-Д була вищою, 
ніж у КГ. На 7-му добу в середньому спостеріга-
лося деяке зниження ЗА та ВА, проте недостовір-
не порівняно з показниками на 1-шу добу. По 
відношенню до значень КГ показники хворих з ІІ 
на 7-му добу залишалися достовірно вищими. 
Таким чином, біохімічний каскад, який від-
бувається після церебральної ішемії, веде до під-
вищення ПЛМ та кальпаїн-медитованого протео-
лізу. Катепсиновий протеоліз відіграє важливу 
роль у пошкодженні клітин [3]. Підвищена ПМЛ 
сприяє ішемічному пошкодженню клітин, як бу-
ло показано в експериментах на тваринах [8]. 
Нами був проведений аналіз динаміки ЗА та 
ВА катепсину-Д у пацієнтів різних вікових груп 
(табл. 2). 
Проведене дослідження показало достовірне 
(p<0,05) зростання активності катепсину-Д у па-
цієнтів двох вікових груп на 1-шу добу. Проте в 
пацієнтів І вікової групи ЗА та ВА катепсину-Д 
була достовірно вищою, ніж в осіб, старше 60 р. 
При порівнянні співвідношення ВА до ЗА вияв-
лено, що вільна активність катепсину-Д перева-
жала в молодших пацієнтів. Так, в осіб віком 45-
60 р. співвідношення між ВА та ЗА на 1-шу добу 
ІІ склало 0,71±0,06, в осіб віком старше 65 р. – 
0,61±0,04.  
На 7-му добу ЗА катепсину-Д у пацієнтів 45-
60 р. достовірно (p<0,05) зменшилася, проте за-
лишалася достовірно вищою, ніж у КГ. У пацієн-
тів старше 60 р. навпаки, відмічено достовірне 
(p<0,05) зростання ЗА катепсину-Д. На 7-му добу 
мозкового інфаркту ЗА катепсину-Д достовірно 
не відрізнялася у двох вікових групах пацієнтів. 
По відношенню до ВА також спостерігалося дос-
товірне (p<0,05) її зниження у пацієнтів 45-60 р. 
та достовірне (p<0,05) зростання у пацієнтів стар-
ше 60 р. Співвідношення між ВА та ЗА кате пси-
ну-Д на 7-му добу інсульту в молодшій віковій 
групі склало 0,26±0,05, у пацієнтів старше 60 р. – 
0,74±0,08. Тобто, у пацієнтів віком 45-60 р. відмі-
чаться тенденція до зниження ПЛМ та зниження 
вивільнення в цитоплазму та в кров'яне русло 
аспартилової протеази – катепсину-Д.  
Виявлені особливості динаміки активності 
катепсину-Д у хворих старшої вікової групи свід-
чать про її зростання (як загальної, так і вільної) 
протягом першого тижня гострого періоду ІІ. Це 
може бути пов'язано, з одного боку, з посиленим 
руйнуванням лізосомальних мембран. Інший мо-
жливий механізм зростання активності катепси-
ну-Д у крові осіб з ІІ може бути зумовлений низь-
ким вмістом його інгібіторів. Експериментальни-
ми дослідженнями на тваринах показано, що ка-
тепсини виділяються з лізосом одразу після іше-
мії, а інгібітори катепсину послаблюють пошко-
дження.  
Примітка. * - показники достовірні по відношенню до показників на 1-шу добу 
Вікові групи 
Доба інсульту 
1-ша  7-ма 
ЗА, 
нмоль тирозину /(хв*мг 
білка) 
ВА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
ЗА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
ВА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
45-60 р. (n=41)  4,47±0,44  3,17±0,17  3,21±0,33*  0,84±0,15* 
Старше 60 р. 
(n=45)  2, 01±0,22  1,22±0,28  3,11±0,31*  2,31±0,30* 
Таблиця 2 
Активність катепсину-Д у пацієнтів різного віку в гострому періоді ішемічного інсульту (M±m) 
Примітка. * - показники достовірно відрізняються від значень контрольної групи 
Таблиця 1 
Активність катепсину-Д у пацієнтів контрольної групи та у хворих на ішемічний інсульт 
Показник КГ (n=29) 
Хворі з ІІ (n=86) 
1-ша доба 7-ма доба 
ЗА, нмоль тирозину/(хв*мг білка) 0,42±0,08 3,42±0,21* 3,16±0,31* 
ВА, нмоль тирозину/(хв*мг білка) 0,17±0,05 2,31±0,19* 1,64±0,39* 
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Таблиця 3 
Динаміка тяжкості ішемічного інсульту в пацієнтів різного віку за шкалою NIHSS (M±m)  
Вікові групи 
Доба інсульту 
1-ша  7-ма 
45-60 р.  8,8±0,4  7,2±0,3 
Старше 60 р.  9,7±0,5  8,9±0,4 
Таблиця 4 
Активність катепсину-Д у пацієнтів з різним ступенем тяжкості в гострому періоді  
ішемічного інсульту (M±m) 
Тяжкість інсульту 
Доба інсульту 
1-ша  7-ма 
ЗА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
ВА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
ЗА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
ВА, 
нмоль тирозину /
(хв*мг білка) 
Легкий (n=25)  1,66±0,44  1,38±0,17  0,69±0,33  0,33±0,15 
Середньої тяжкості (n=37)  3,98±0,22*  2,92±0,28*  4,31±0,31 *  2,02±0,30* 
Тяжкий (n=24)  2,31±0,24  1,41±0,18  3,36 ±0,28*  1,52±0,19* 
Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень хворих з легким ІІ 
Нами проаналізовано особливості динаміки 
тяжкості ІІ у пацієнтів різного віку за шкалою 
NIHSS на 1-шу та 7-му добу (табл. 3). 
Виявлено, що в пацієнтів обох вікових груп 
середні значення шкали NIHSS відповідали сере-
дній тяжкості ІІ і достовірно не відрізнялися між 
собою. Проте на 7-му добу інсульту в осіб 45-60 
р. відмічено достовірно (p<0,05) швидший регрес 
неврологічної симптоматики порівняно з пацієн-
тами старшої вікової групи. На швидкість регре-
су неврологічної симптоматики впливають різні 
чинники. Нами проведений кореляційний зв'язок 
між віком хворих та активністю катепсину-Д у 
гострому періоді ІІ. На 1-шу добу інсульту відмі-
чався слабкий від'ємний кореляційний зв'язок 
між ЗА, ВА катепсину-Д і віком пацієнтів. Досто-
вірний прямий кореляційний зв'язок між віком 
пацієнтів та ВА катепсину-Д виявлено на 7-му 
добу інсульту (r=0,61, p=0,044). Залежність між 
ЗА катепсину-Д та віком пацієнтів на 7-му добу 
не спостерігалася. Таким чином, на наш погляд, 
зростання ВА катепсину-Д може бути одним із 
чинників, що визначає повільніший регрес невро-
логічної симптоматики та тяжкість ІІ на 7-му до-
бу в пацієнтів старше 60 р.  
Проведено аналіз активності катепсину-Д у 
хворих з різним ступенем тяжкості ІІ (табл. 4). 
Найнижчі значення ЗА та ВА катепсину-Д 
на 1-шу добу мозкової ішемії спостерігалися в 
пацієнтів із легким ІІ. Частка ВА серед ЗА катеп-
сину-Д склала при легкому ІІ 0,83±0,06. Це свід-
чить про те, що при легкому ІІ, незважаючи на 
меншу ПЛМ та вивільнення меншої кількості 
катепсинів, майже вся їхня кількість надходить у 
кров'яне русло. Достовірно (p<0,05) вищі значен-
ня ЗА та ВА катепсину-Д, ніж при інших ступе-
нях тяжкості ІІ, виявлено в осіб із середньо-
тяжким інсультом на 1-шу добу. Співвідношення 
ВА та ЗА склало 0,73:1. У хворих на тяжкий ІІ ЗА 
катепсину-Д була достовірно (р<0,05) вищою, 
ніж при легкому інсульті, проте достовірно 
(р<0,05) нижчою, ніж при тяжкому ІІ. ВА катеп-
сину-Д при тяжкому мозковому інфаркті достові-
рно не відрізнялася від значень хворих із легким, 
проте була достовірно нижчою, ніж у пацієнтів із 
середньо тяжким ІІ. Співвідношення ВА до ЗА 
становило 0,61:1.  
Наші дані збігаються з результатами експе-
риментальних досліджень, де показана лімітува-
льна роль катепсинів у нейрональному пошко-
дженні при церебральній ішемії [8]. Наводяться 
дані, що катепсини відіграють критичну роль у 
пошкодженні, пов'язаному з інсультом середньо-
го ступеня тяжкості (після 5-хвилинної киснево-
глюкозної депривації), але не в результаті більш 
тяжкого інсульту (після 10-хвилинної оклюзії). 
Імовірно, інші процеси стають більш пошкоджу-
вальними, ніж катепсиновий протеоліз при тяж-
кому інсульті. Це можуть бути дії інших лізосо-
мальних ферментів або цілком інші незалежні 
процеси. 
На 7-му добу в пацієнтів із легким ІІ відміче-
но зниження ЗА та ВА катепсину-Д. Співвідно-
шення між ВА та ЗА склало 0,48:1. У пацієнтів із 
середньотяжким інсультом відмічено недостовір-
не порівняно з 1-ю добою зростання ЗА катепси-
ну Д. Проте в цій групі осіб спостерігалося дос-
товірне (p<0,05) зниження ВА на 7-му добу, що 
свідчить про зменшення ПЛМ. Співвідношення 
ВА до ЗА катепсину-Д становило 0,47:1. При 
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тяжкому інфаркті мозку спостерігалося відмічено 
достовірне (p<0,05) зростання ЗА катепсину-Д та 
тенденція до зростання ВА. Виявлений прямий 
достовірний кореляційний зв'язок між тяжкістю 
ІІ та ВА катепсину-Д на 7-му добу ІІ (r=0,627, 
p=0,042). 
Таким чином, у гострому періоді ІІ виявлено 
порушення стабільності мембран лізосом, що 
проявляється виходом катепсину-Д у цитоплазму 
клітин. Активність катепсину-Д залежала від віку 
пацієнтів та тяжкості інсульту. На перебіг гостро-
го періоду ІІ переважно впливала ВА катепсину-
Д, про що свідчить наявність прямих достовірних 
кореляційних зв'язків між ВА і тяжкістю мозко-
вого інфаркту та віком хворих на 7-му добу за-
хворювання.  
 Висновки 
1.У гострому періоді ішемічного інсульту зро-
стає загальна та вільна активність катепсину-Д. 
2. У пацієнтів 45-60 р. у 1-шу добу ішемічно-
го інсульту виявлено достовірно вищу загальну 
та вільну активність катепсину-Д порівняно з 
пацієнтами старше 60 р. На 7-му добу вільна ак-
тивність катепсину-Д в осіб 45-60 р. була досто-
вірно нижчою, ніж у пацієнтів старше 60 р. та 
корелювала з їх віком.  
3. Активність катепсину-Д залежить від тяж-
кості ішемічного інсульту. Найнижча загальна та 
вільна активність катепсину-Д на 1-шу добу ви-
явлена при легкому, найвища -при середньотяж-
кому інсульті. При легкому та середньотяжкому 
ішемічному інсульті на 7-му добу відмічено зни-
ження, при тяжкому - зростання вільної активно-
сті катепсину-Д.  
Перспективи подальших досліджень поля-
гатимуть у вивченні взаємозв'язку між катепси-
новим протеолізом, медіаторами запалення та 
апоптозом при різних підтипах ІІ. 
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АКТИВНОСТЬ КАТЕПСИНА-Д В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 
Н.Р. Сохор, С.И. Шкробот, О.В. Кулак, О.Р. Ясний  
Резюме. Изучено свободную (СА) и общую (ОА) активность катепсина-Д у 86 больных в остром периоде 
ишемического инсульта (ИИ). Установлено, что у больных с ИИ возрастает ОА и СА катепсина-Д. Активность 
катепсина-Д зависит от возраста больных и тяжести инсульта. У больных 45-60 лет в 1-е сутки ИИ обнаружено 
достоверно высшую ОА и СА катепсина-Д по сравнению с больными старше 60 г. На 7-е сутки СА катепсина-Д у 
больных 45-60 лет была достоверно ниже, чем у пациентов старше 60 лет и коррелировала с возрастом больных. 
Самая низкая ОА и СА катепсина-Д на 1-е сутки обнаружена при легком, самая высокая – при среднетяжелом ин-
сульте. При легком и среднетяжелом ИИ на 7-е сутки отмечено снижение СА катепсина-Д, при тяжелом ИИ – ее 
увеличение. 
Ключевые слова: ишемический инсульт, острый период, катепсин-Д. 
ACTIVITY OF CATHEPSIN D IN ACUTE PERIOD OF ISCHEMIC STROKE 
N.R. Sokhor, S.I. Shkrobot, O.V. Kulak, O.R. Yasnyi 
Abstract. Free (FA) and total (TA) activities of cathepsin D in serum of 86 patients in the acute period of ischemic 
stroke (IS) were studied. It was established that in patients with IS FA and TA of cathepsin D increases. The activity of 
cathepsin D depends on the patient`s age and stroke severety. In 45-60 year-old patients on the 1st day of IS we revealed 
significantly greater TA and FA of cathepsin D compared with patients older than 60. On the 7th day FA of cathepsin D in 
45-60 year-old patients was significantly lower than in patients older than 60 and correlated with the patient`s age. The 
lowest TA and FA of cathepsin D on the 1st day were found in the patients with mild IS, the highest – in the patients with 
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moderate stroke. In patients with mild and moderate IS on the 7th day was observed reduced FA of cathepsin D while in the 
patients with severe IS - its increase. 
Key words: ischemic stroke, acute period, cathepsin D.  
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Г.Я. Ступницька 
СТАН СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ ОБСТРУКТИВНОМУ  
ЗАХВОРЮВАННІ ЛЕГЕНЬ, ПОЄДНАНОМУ З ОЖИРІННЯМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. При обстеженні хворих на хронічне об-
структивне захворювання легень, поєднане з ожирін-
ням, встановлена наявність гіперкоагуляційних змін, 
ступінь вираженості яких залежала від ступеня його 
тяжкості. Все це поряд із позитивними результатами 
паракоагуляційних проб, збільшенням вмісту розчин-
них фібрин-мономерних комплексів та ранніх продук-
тів деградації фібриногену у плазмі крові дають змогу 
передбачити наявність хронічного ДВЗ-синдрому з 
тривалим збереженням гіперкоагуляції при зазначеній 
патології. 
Ключові слова: гемостаз, інгібітор активатора 
плазміногена-1, ожиріння, хронічне обструктивне за-
хворювання легень. 
Вступ. Хронічна обструктивна хвороба ле-
гень (ХОЗЛ) є провідною причиною погіршення 
якості життя, інвалідності та смертності в усьому 
світі. Поширеність ХОЗЛ підвищується в більшо-
сті країни паралельно зі збільшенням кількості 
курців та постарінням населення. Всесвітня орга-
нізація охорони здоров'я прогнозує, що до 2020 р. 
ХОЗЛ буде п’ятим за поширеністю захворюван-
ням у всьому світі і третьою серед найпоширені-
ших причин смерті [6, 7]. 
Встановлено, що наслідком загострення ХОЗЛ 
може бути виникнення мікротромбозу легеневих 
судин, зумовленого активуванням тромбоцитів і 
гіперкоагуляцією крові[5]. Передбачається, що з 
порушеннями в системі гемостазу пов’язана часто-
та розвитку пневмосклерозу і хронічного синдрому 
дисемінованого внутрішньосудинного згортання 
(ДВЗ) крові у хворих на ХОЗЛ [1]. 
Відзначається також висока розповсюдже-
ність різних протромбогенних порушень згорта-
льної і протизгортальної систем крові при ожи-
рінні і метаболічному синдромі. При цьому пору-
шення гемостазу виявлені вже при проведенні 
таких «скринінгових» тестів, як визначення акти-
вованого парціального тромбопластинового часу, 
міжнародного нормалізованого співвідношення і 
концентрації фібриногену в плазмі крові. Отри-
мані дані про позитивну асоціацію вираженості 
окремих виявлених порушень гемостазу з антро-
пометричними і біохімічними показниками вісце-
рального ожиріння і метаболічного синдрому, 
параметрами ліпідного і вуглеводного обміну [4]. 
Водночас потребують подальшого вивчення 
порушення системи гемостазу за поєднаного пе-
ребігу ХОЗЛ та абдомінального ожиріння. 
Мета дослідження. Дослідити зміни загаль-
ного коагуляційного потенціалу крові та вмісту 
ІАП-1 у плазмі крові у хворих на ХОЗЛ, поєдна-
не з абдомінальним ожирінням різного ступеня 
тяжкості. 
Матеріал і методи. Обстежено 19 хворих на 
ХОЗЛ без ожиріння (1-ша група), 18 хворих на 
ХОЗЛ, поєднане з ожирінням І ступеня (2-га гру-
па), 12 хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням ІІ 
ступеня (3-тя група), 12 хворих  на ХОЗЛ, поєд-
нане з ожирінням ІІІ ступеня (4-та група) та 18 
практично здорових осіб (5-та група). Середній 
вік хворих становив 53,4±4,7 року. За віковим і 
статевим складом між групами хворих і практич-
но здорових осіб істотної різниці не було. Всі 
пацієнти інформовані про проведення досліджен-
ня і висловили свою згоду. 
Індекс маси тіла (ІМТ, BMI – bodymassindex) 
визначався за формулою: BMI=m/h2, де m-маса 
тіла (кг), а h-зріст (м). Оцінка маси тіла і ступеня 
ожиріння проводилася за класифікацією ВООЗ 
(1997): нормальна маса тіла - ІМТ 19-24,9 кг/м2, 
надмірна маса тіла – ІМТ 25-29,9 кг/м2, ожиріння 
І ступеня - ІМТ 30-34,9 кг/м2, ІІ ступеня - ІМТ 
35-39,9 кг/м2, ІІІ ступеня - ІМТ ≥40 кг/м2. Діагноз 
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та стадію ХОЗЛ встановлювали згідно з Наказом 
МОЗ України №128 від 19.03.2007 р.  
Оцінювали загальний коагуляційний потенціал 
крові за часом рекальцифікації плазми (ЧРП), про-
тромбіновим часом (ПЧ), тромбіновим часом (ТЧ) 
плазми крові, активованим парціальним тромбопла-
стиновим часом (АПТЧ), рівнем фібриногену в пла-
змі крові, активністю антитромбіну ІІІ (АТІІІ), фак-
тора ХІІІ (ФХІІІ). Крім цього, досліджували рівень 
розчинних фібрин-мономерних комплексів (РФМК) 
та ранніх продуктів деградації фібриногену (РПДФ) 
у плазмі крові, проводили паракоагуляційні тести 
(етаноловий та протамінсульфатний) за допомогою 
наборів реактивів фірми “Danish Ltd.” (Львів) за 
методиками Н.Тіца [3]. Стан тромбоцитарно-
судинного гемостазу оцінювали за відсотком адге-
зивних тромбоцитів(ВАТ) [2], а також за індексом 
спонтанної агрегації тромбоцитів(ІСАТ) [10]. 
Вміст інгібітору активатора плазміногена–1 
у крові визначали з використанням наборів реаге-
нтів “PAI-1” (Technoclone, Австрія) на імуно-
ферментному аналізаторі “Униплан-М” (Росія). 
Статистична обробка отриманих результатів 
виконана на персональному комп’ютері з викори-
станням пакетів ліцензійних  програм 
«MicrosoftExcel 2010» (Microsoft) та «Statistica® 
6.0» (StatSoft Іnc., США). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів проведених досліджень свідчить 
(табл. 1), що у хворих на ХОЗЛ без супровідної 
патології відзначена тенденція до вкорочення часо-
вих характеристик гемокоагуляції порівняно з гру-
пою практично здорових осіб. Зокрема, ЧРП змен-
шувався на 8,7%, ПЧ – на 12,1%, ТЧ – на 10,9% 
(p>0,05). При цьому достовірним було тільки змен-
шення АПТЧ (на 13,3%, р<0,05). Концентрація фіб-
риногену в крові була збільшена на 28%. Дослі-
дження активності АТ ІІІ та Ф ХІІІ показали їх віро-
гідне зменшення на 10,95% (р<0,05) та 14,85% 
(р<0,05) відповідно. Крім того, у хворих підгрупи Б 
2–ї групи встановлене підвищення ВАТ, ІСАТ та 
ІАП-1 (на 16,2%, p<0,05; на 21,4%, p<0,01; на  
27,2%, p<0,01 відповідно). 
У хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням, 
зазначені зміни були істотнішими. Відзначено 
достовірне зменшення часу ЧРП - на 12,1%;  
19,3%; 27,6%, ПЧ- на 17,9%; 23,8%; 31,4; ТЧ - на 
19,2%; 23,9%; 36,6%; АПТЧ - на 19,1%; 30,8%; 
Таблиця 1 
Характеристика загального коагуляційного потенціалу плазми крові та вміст інгібітору  
активатора плазміногена–1 у плазмі крові при хронічному обструктивному захворюванні  
легень, поєднаному з абдомінальним ожирінням різного ступеня (M±m) 
Показники 
Групи обстежених 
Хворі на ХОЗЛ 
(1-ша група) 
  n=19 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  І ступеня 
(2-га група) 
n=18 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  ІІ ступе-
ня (3-тя група) 
n=12 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  ІІІ ступе-
ня (4-та група) 
n=12 
Практично здо-
рові  особи 
(5-та група) 
n=18 
Час рекальцифікації 
плазми, с 88,73±2,80  85,49±2,13* 78,54±4,18* 
70,40±3,81 
*/**/*** 97,27±3,26  
Протромбіновий час, с 21,39±0,94  18,96±0,58* 17,59±0,74*/** 15,84±0,69 */**/*** 23,09±0,87  
Тромбіновий час, с 15,84±0,51  14,36±0,47* 13,53±0,52*/** 11,27±0,41 */**/*** 17,78±0,70  
Активований парціаль-
ний тромбопластиновий 
час, с 
31,92±1,15* 29,76±1,06* 25,46±1,29*/** 21,82±0,96 */**/*** 36,80±1,78  
Концентрація фібрино-
гену в плазмі крові, г/л 5,29±0,21* 5,40±0,17* 6,08±0,27* 
6,75±0,36 
*/**/*** 3,81±0,29 
Активність  
антитромбіну ІІІ, % 85,87±2,05* 81,13±1,33* 77,71±2,13*/** 
68,54±0,91 
*/**/***/**** 96,45±2,52 
ХІІІ фактор  
згортання крові, % 84,41±1,95* 77,18±1,43* 73,56±1,85*/** 
65,29±2,07 
*/**/***/**** 99,13±3,04 
Відсоток адгезивних 
тромбоцитів,  % 47,99±2,82* 54,81±2,15* 60,23±3,46*/** 
68,75±2,89 
*/**/*** 40,20±2,23 
Індекс спонтанної агре-
гації тромбоцитів, од. 4,11±0,16* 4,98±0,28* 6,35±0,77*/** 
7,86±0,96 
*/**/*** 3,21±0,25 
Інгібітор активатора 
плазміногена–1, нг/мл 36,21±2,03* 44,78±1,54*/** 
56,21±2,87 
*/**/*** 
73,45±3,68 
*/**/***/**** 28,46±1,31  
Примітка. * - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 1-ї та 5-ї, 2-ї та 5-ї груп; 3-ї та 5-ї груп; 4-ї та 5-ї 
груп; ** - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 2-ї та 1-ї, 3-ї та 1-ї; 4-ї та 1-ї груп; *** - відмінності дос-
товірні (р<0,05) між показниками 3-ї та 2-ї; 4-ї та 2-ї груп; ****  - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 
3-ї та 4-ї груп 
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Таблиця 2 
Вміст розчинних фібрин-мономерних комплексів і ранніх продуктів деградації фібриногену  
в плазмі крові та результати тестів паракоагуляції при хронічному обструктивному  
захворюванні легень, поєднаному з абдомінальним ожирінням різного ступеня (M±m)  
Примітка. * - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 1-ї та 5-ї, 2-ї та 5-ї груп; 3-ї та 5-ї груп; 4-ї та 5-ї груп;  
** - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 2-ї та 1-ї, 3-ї та 1-ї; 4-ї та 1-ї груп; *** - відмінності достовірні 
(р<0,05) між показниками 3-ї та 2-ї; 4-ї та 2-ї груп; **** - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 3-ї та 4-ї 
груп 
Показники 
Групи обстежених 
Хворі на 
ХОЗЛ 
(1-ша група) 
n=19 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  
І ступеня 
(2-га група) 
n=18 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  
ІІ ступеня 
(3-тя група) 
n=12 
Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожи-
рінням  
ІІІ ступеня 
(4-та група) 
n=12 
Практично 
здорові  
особи (5-та 
група) 
n=18 
Розчинні фібрин-мономерні 
комплекси та ранні продукти 
деградації фібриногену, мкг/л 
4,87±0,32* 8,22±0,43*/** 11,54±0,68*/**/*** 15,40±1,15 */**/***/**** 2,79±0,28 
Етаноловий тест 7/19 9/18 8/12 11/12 0/18 
Протамінсульфатний тест 7/19 9/18 8/12 11/12 0/18 
40,7% за І, ІІ, ІІІ ступеня ожиріння відповідно 
(р<0,05). Спостерігалося збільшення концентра-
ції фібриногену в плазмі крові (на 41,7%; 59,6%; 
77,2% відповідно в 2-й, 3-й та 4-й групах, 
р<0,001). 
Встановлено також істотне збільшення ВАТ 
(на 36,3%; 49,8%; 71% відповідно, p<0,001), 
ІСАТ (на 55,1%; 97,8%; 144,9% відповідно, 
p<0,001) та вмісту ІАП-1 у плазмі крові (на 
57,3%; 97,5%; 158,1% відповідно, p<0,001) за 
одночасного зниження активності АТ ІІІ (на 
15,9%; 19,4%; 28,9% відповідно, р<0,01) і Ф ХІІІ 
(на 22,1%; 25,8%; 34,1% відповідно, р<0,001). 
При цьому відмінності між досліджуваними 
показниками в 1-й та 4-й, 2-й та  4-й групах були 
вірогідними (р<0,05); у 1-й та 3-й групах – щодо 
всіх параметрів, крім ЧРП та концентрації фібри-
ногену; у 1-й та 2-й, 2-й та 3-й групах - тільки 
щодо вмісту ІАП-1 у плазмі крові; у 3-й та 3-й 
групах – щодо активностей АТ ІІІ та Ф ХІІІ та 
вмісту ІАП-1 в плазмі крові. 
У 36,8% осіб 1-ї групи, 50% осіб 2-ї групи, 
66,6% осіб 3-ї групи та 91,7% осіб 4-ї групи були 
позитивними паракоагуляційні (етаноловий та 
протамінсульфатний) тести. Істотним було збіль-
шення рівня РФМК та РПДФ у плазмі крові (у 
1,75; 2,9; 4,1; 5,5 раза відповідно в 1-й, 2-й, 3-й та 
4-й групах, р<0,001) з достовірними міжгрупови-
ми відмінностями (табл. 2). 
Отже, поглиблення гемокоагуляційних роз-
ладів є одним із механізмів прогресування ХОЗЛ 
на тлі ожиріння. Відомо, що інгібітор активатора 
плазміногена–1 (ІАП-1) у фізіологічних умовах є 
важливим фактором регуляції фібринолізу, який 
синтезується як ендотеліальними клітинами, так і 
мегакаріоцитами. Встановлений підвищений рі-
вень ІАП-1 у хворих з ожирінням, на думку 
M.Michalskaetal. [9], є не тільки наслідком вивіль-
нення його з тромбоцитів при мікротромбозі, але 
й результатом його продукції вісцеральною жи-
ровою тканиною.  Вважається, що ІАП-1 бере 
участь у ремоделюванні тканини під час розвитку 
ожиріння [8]. Як медіатор запалення, ІАП-1 може 
відігравати певну роль у патогенезі ХОЗЛ [11]. 
Висновки 
При хронічному обструктивному захворю-
ванні легень зміни з боку гемокоагуляційної лан-
ки гемостазу характеризуються вкороченням ак-
тивованого парціального тромбопластинового 
часу згортання крові, зменшенням активностей 
антитромбіну ІІ та фактору ХІІІ згоратння крові 
на тлі збільшення вмісту фібриногену та інгібіто-
ру активатора плазіногена-1 у плазмі крові, а та-
кож відсотка адгезивних тромбоцитів та індексу 
спонтанної агрегації тромбоцитів. 
При поєднаному перебігу хронічного об-
структивного захворювання легень та ожиріння 
сукупність усіх застосованих гемостазіологічних 
тестів свідчить про наявність у пацієнтів гіперко-
агуляції крові, яка виявлялася збільшенням про-
коагулянтної та пригніченням протикоагулянтної 
активності. 
Позитивні результати паракоагуляційних 
проб на тлі збільшення вмісту розчинних фібрин-
мономерних комплексів та ранніх продуктів де-
градації фібриногену у плазмі крові дають змогу 
передбачити наявність синдрому хронічного ди-
семінованого внутрішньосудинного згортання 
крові з тривалим збереженням гіперкоагуляції 
при хронічному обструктивному захворюванні 
легень. Зазначені зміни поглиблюються за наяв-
ності супутнього ожиріння залежно від ступеня 
його тяжкості. 
Перспектива подальших досліджень поля-
гає у вивченні особливостей стану системи гемо-
стазу у хворих на хронічне обструктивне захво-
рювання легень залежно від фенотипу супутньо-
го метаболічного синдрому. 
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СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ  
ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ С СОПУТСТВУЮЩИМ ОЖИРЕНИЕМ 
А.Я. Ступницкая 
Резюме. При обследовании больных хроническим обструктивным заболеванием легких с сопутствующим 
ожирением установлено наличие гиперкоагуляционных изменений, степень выраженности которых зависела от 
степени его тяжести. Все это наряду с положительными результатами паракоагуляционных проб, увеличением 
содержания растворимых фибрин-мономерных комплексов и ранних продуктов деградации фибриногена в плазме 
крови позволяют предположить наличие хронического синдрома диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания с длительным сохранением гиперкоагуляции при указанной патологии. 
Ключевые слова: гемостаз, ингибитор активатора плазминогена-1, ожирение, хронические обструктивные 
заболевания легких. 
HEMOSTATIC SYSTEM IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
WITH CONCOMITANT OBESITY 
A.Y. Stupnytska 
Abstract. The examination of patients with chronic obstructive pulmonary disease with concomitant obesity estab-
lished the presence of hypercoagulable changes, the severity of which depended on its degree. All this, along with the posi-
tive results of paracoagulation samples, increasing of soluble fibrin monomer complexes and early degradation products of 
fibrinogen in the blood, suggest the presence of chronic disseminated intravascular coagulation with prolonged retention of 
hypercoagulable in such pathology. 
Key words: hemostasis, plasminogen activator inhibitor-1, obesity, chronic obstructive pulmonary disease. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ СУБКЛІНІЧНОГО АТЕРОСКЛЕРОЗУ  
ЗА ДАНИМИ УЛЬТРАЗВУКОВОГО СКАНУВАННЯ СЕРЦЯ І СУДИН  
ТА СТРЕС-ТЕСТІВ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. З метою дослідження ефективності впли-
ву статинотерапії (група 1, аторвастатин) і метаболічно-
го лікування (група 2, триметазидин та магне-В6) об-
стежено 164 пацієнти з ознаками субклінічного атеро-
склерозу залежно визначення збільшення комплексу 
інтима-медіа понад 0,9 мм в умовах проведення парної 
ехокардіографії і стрес-тестів (тредміл) за тривалого 
спостереження (три місяці і один рік). Оцінка процесів 
ремоделювання в обох групах лікування (статини/
метаболічна терапія) свідчить про спрямування через 
три місяці лікування до зростання кількості випадків 
збільшеної фракції викиду (ФВ) в групі 1 (p<0,05) при 
недостовірному переважанні кількості випадків не змі-
неної ФВ у групі 2 (p>0,1) із підвищенням кількості 
випадків концентричного ремоделювання лівого шлу-
ночка вдвічі частіше в групі 2 (р>0,05), втричі – через 
три місяці (р>0,5) і через один рік (р<0,05). Зростання 
толерантності до фізичного навантаження зареєстрова-
не в групі 1 на тлі лікування впродовж трьох місяців 
(p<0,05) та одного року (p<0,01) на відміну від групи 2 
з відсутніми змінами показника впродовж трьох місяців 
(p>0,5) за збільшення через один рік (p<0,05). Отже, 
визначені розбіжності впливу статинотерапії і метабо-
лічного лікування на показники центральної гемодина-
міки та реакції на стрес-тести за субклінічного атеро-
склерозу. 
Ключові слова: субклінічний атеросклероз, ком-
плекс інтима-медіа, фракція викиду, тредміл-тест, гіпо-
ліпідемічна і метаболічна терапія.  
Вступ. Запропоновані 2013 року дефініції 
клінічних станів у кардіології , що можуть слугу-
вати проявом субклінічного атеросклерозу, у то-
му числі безсимптомні пацієнти з ризиком ішемі-
чної хвороби серця (ІХС), атипового її перебігу, 
який змінюється розвитком гострого коронарно-
го синдрому, довготривалий доклінічний період 
на тлі підтвердженого коронарного атеросклеро-
зу зумовлють зміни діагностично-лікувальної 
тактики згідно з останніми Європейськими реко-
мендаціями [2].  
Мета дослідження. Оцінити ефективність 
лікування залежно об’єктивізації субклінічного 
атеросклерозу в умовах проведення ультразвуко-
вого сканування екстракраніальних судин, стрес-
тестів та оцінки центральної гемодинаміки у двох 
групах пацієнтів із застосуванням терапії стати-
нами (аторвастатин) або метаболічної терапії 
(триметазидин та магне-В6). 
Матеріал і методи. Всім 164 пацієнтам із 
клінічними проявами субклінічного атеросклеро-
зу та атиповою клінікою, що потребувала дифе-
ренційної діагностики в розподілі діагнозів веге-
то-судинної дистонії, коронарного синдрому X, 
стабільної стенокардії напруження І-ІІ функціо-
нального класів при першому обстеженні залеж-
но визначення збільшення комплексу інтима-
медіа понад 0,9 мм [3], оскільки за норми КІМ 
експертами Європейського товариства з АГ та 
Європейського товариства кардіологів у 2007 р. 
обрані значення товщини стінки <0,9 мм, потов-
щення КІМ 0,9-1,3 мм, а критерієм бляшки поз-
начений КІМ, що дорівнює 1,3 мм (за бляшку 
приймається фокальне потовщення стінки артерії 
з боку просвіту висотою >1,3 мм) [1], проведене 
парне обстеження з використанням дуплексного 
екстракраніального ультразвукового сканування 
загальних, зовнішніх і внутрішніх сонних арте-
рій, ехокардіографії, стрес-тестів (тредміл-тесту) 
за тривалого спостереження (три місяці і один 
рік), у розподілі на групи з проявами субклініч-
ного атеросклерозу (КІМ >0,9 мм) і призначення 
терапії статинами (аторвастатин, група 1, n=84) і 
в групу нормативної КІМ з комбінованою мета-
болічною терапією (триметазидин та магне-В6, 
група 2, n=84).  
Статистична обробка отриманих результатів 
у вигляді таблиць «Microsoft Excel» з оцінкою 
середніх арифметичних величин (М), стандарт-
них відхилень та похибки (m) з поданням даних у 
вигляді M±m та оцінкою вірогідності за нормаль-
ного розподілу згідно з парним критерієм Стью-
дента або парним непараметричним Т-критерієм 
Уілкоксона, аналізом взаємозв'язків за відношен-
ня шансів (ВШ) із статистичною відмінністю між 
вибірками при р<0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Всім хворим проведено ультразвукове скануван-
ня серця в інтервалі 1-го надходження, через три 
місяці і один рік. Найбільш цікавив інтегратив-
ний показник скоротливості – загальна фракція 
викиду (ФВ). З’ясувалось, що групи 1 і 2 достові-
рно розрізнялися за оцінки динаміки ФВ у проце-
сі лікування при тому, що вихідна ФВ у групі 1 і 
2 була практично однаковою (61,21±1,22 і 
61,61±0,97%, p>0,5).  
Аналіз змін ФВ проведено в розподілі про-
центного приросту на лікуванні в розподілі груп 
1 і 2 на три підгрупи (збільшення, незмінення, 
зменшення показника в межах +/-5 % приросту 
ФВ) зі зростанням кількості випадків показника 
збільшеної ФВ через три місяці в групі 1 
(37,50±7,65 проти 15,0±7,98 %, p<0,05) при недо-
стовірному переважанні кількості випадків не 
зміненої ФВ у групі 2 (65,00±10,66 проти 45-
,00±7,86 %, p>0,1) та практично однакому числі 
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Рис. 1. Зміни фракції викиду (% приросту) при ехокардіографії в динаміці надходження та трьох місяців лікування 
Примітка. *- вірогідні зміни між групами 1 vs 2 (<0,05) при надходженні, ч/з 3 міс., 1 рік 
Рис. 2. Зміни геометрії ЛШ (%) при ехокардіографії в динаміці надходження та трьох місяців і одного року лікування 
Примітка. *- вірогідні зміни між групами 1 vs 2 (<0,05) при надходженні, ч/з 3 міс., 1 рік. #- вірогідні зміни в групах 1 
vs 1 і 2 vs 2 (р<0,05) на етапах спостереження 
випадків зменшення ФВ у межах +/-5 % в обох 
групах (17,50±6,01 проти 20,00±8,94 %, p>0,5), як 
наведено на рисунку 1. 
При аналізі вихідних типів ремоделювання 
ЛШ у хворих групи 1 при надходженні виявлено 
в 49,46±5,18% випадків нормальна геометрія сер-
ця проти 52,70±5,80 % випадків у групі 2 (p>0,5), 
концентрична ГЛШ (КГЛШ) спостерігалась ана-
логічно недостовірно дещо частіше в групі 1 
(40,86±5,09 проти 32,43±5,44 % випадків, р>0,2), 
ексцентрична гіпертрофія ЛШ (ЕГЛШ) недосто-
вірно переважала в групі 2 (9,68±3,07 проти 14-
,86±4,13 % випадків, р>0,2), концентричне ремо-
делювання ЛШ (КРЛШ) недостовірно, але вдвічі 
частіше реєструвалось у групі 2 (6,45±2,54 проти 
14,86±4,13 % випадків, р>0,05), як наведено на 
рисунку 2.  
На етапі віддаленого спостереження через 
три місяці в зіставленні груп 1 і 2 зареєстровані 
наступні співвідношення типів геометрії ЛШ. 
Так, нормальна геометрія ЛШ мала незначну тен-
денцію до переважання в групі 1 (41,82±6,65 про-
ти 47,62±10,89 % випадків, р>0,5), КГЛШ абсо-
лютно збігалася в групах 1 і 2 (47,27±6,73 та 47-
,61±10,89 % випадків, р>0,5), ЕГЛШ демонстру-
вала тенденцію до зниження в групі 2 (10,91±4,20 
проти 4,76±4,64% випадків, р>0,2), а КРЛШ 
практично втричі, хоча і недостовірно починало 
переважати в групі 2 (14,54±4,75 проти 
33,33±10,28 % випадків, р>0,5), як наведено на 
рисунку 2. 
На тлі одного року спостереження виявлені 
наступні розходження в показниках геометрії 
ЛШ. Так, нормальна геометрія ЛШ дещо перева-
жала в групі 1 (42,85±9,35 проти 35,71±12,80 % 
випадків, р>0,5) при зворотній тенденції для 
КГЛШ (46,42±9,42 та 57,14±13,22 % випадків, 
р>0,5), ЕГЛШ незначно знижувалась в групі 2 
(10,71±5,84 проти 7,14±6,88 % випадків, р>0,5), а 
КРЛШ достовірно втричі була більшою в групі 2 
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Рис. 3. Зміни лівого передсердя (ЛП) та лівого шлуночка (КДО) при ехокардіографії за надходження, через три місяці і 
рік спостереження 
Рис. 4. Зміни лівого шлуночка (КСО) при ехокардіографії за надходження, через три місяці і рік спостереження. 
Примітка. #- вірогідні зміни в групах 1 vs 1 і 2 vs 2 (р<0,05) при надходженні, ч/з 3 міс., 1 рік 
Рис. 5. Зміни толерантності до фізичного навантаження при тредміл-тесті в динаміці надходження та трьох місяців і 
одного року лікування 
Примітка. #- вірогідні зміни в групах 1 vs 1 і 2 vs 2 (р<0,05) при надходженні, ч/з 3 міс., 1 рік 
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(17,85±7,23 проти 50,00±13,36 % випадків, 
р<0,05), як наведено на рисунку 2. 
Наступним аспектом оцінки впливу лікуван-
ня на фактори ремоделювання слугувало вивчен-
ня змін лівого передсердя та лівого шлуночка 
відповідно до приросту ЛП та КДО.  
Незважаючи на відсутність достовірності 
змін ремоделювання передсердь у динаміці спо-
стереження обох груп, зміни ЛП є позитивними – 
відповідно до першого обстеження при практич-
но однаковому показнику в групах 1 і 2 
(4,55±0,50 і 4,48±0,53 см, р>0,5), більш вираже-
ному зменшенню ЛП через три місяці в групі 2 
(4,09±0,07 і 3,92±0,08 см, р>0,1) при деякому 
прирості ЛП в обох групах через один рік 
(4,17±0,08 і 4,03±0,05 см, р>0,1), як наведено на 
рисунку 3.  
Аналогічні зміни ремоделювання відмічені і 
для лівого шлуночка стосовно динаміки КДО 
обох груп (рис. 3). Як і для лівого передсердя в 
групах 1 і 2 від першого обстеження (130,92±3,03 
і 129,32±3,06 см, р>0,5) реєструється деяке зни-
ження показників (128,88±3,12 і 121,19±5,87 см, 
р>0,2) через три місяці і незначне зростання че-
рез один рік (137,23±6,10 і 126,71±5,22 см, р>0,2) 
в обох групах. 
А отже, незважаючи на недостовірний харак-
тер змін показників ремоделювання (ЛП і КДО) в 
обох групах відмічається деяке позитивне змен-
шення розмірів ЛП і КДО у трьох місячному курсі 
лікуванні, однак через один рік показники дещо 
збільшувались, весь час переважаючи в групі 1. 
Наступним показником ремоделювання є 
зміни кінцевого систолічного об’єму в динаміці 
спостереження (рис. 4).  
Показник КСО не розрізнявся за надходжен-
ня в групах 1 і 2 (48,96±1,48 і 48,75±1,64 см, 
р>0,5), мав недостовірну тенденцію до зменшен-
ня в обох групах через три місяці (46,60±1,26 і 
45,24±2,92 см, р>0,5) та більш суттєве недостові-
рне збільшення КСО через рік особливо в групі 1 
(54,69±2,36 і 48,05±2,90 см, р>0,05). У той же час 
в оцінці КСО в групі 1 в зіставленні показника 
при надходженні, через три місяці і рік спостере-
ження привертає увагу достовірний приріст від 
надходження та через 3 місяці (р<0,05) і через 
один рік (р<0,005), як наведено на рисунку 4. 
Використання тредмілу за значимістю визна-
чено як простий неінвазивний об’єктивізуючий 
метод, нарівні з дуплексним екстракраніальним 
ультразвуковим скануванням загальних, зовніш-
ніх і внутрішніх сонних артерій справа і зліва, у 
діагностиці субклінічного атеросклерозу корона-
рних артерій. Дослідження ефективності лікуван-
ня залежно розвитку субклінічного атеросклеро-
зу розпочато за оцінки результатів тредміл-тесту 
з визначення толерантності до фізичного наван-
таження та результатів стрес-тесту.  
З’ясувалося переважання показника толеран-
тності до фізичного навантаження в групі 1 на тлі 
лікування впродовж трьох місяців (з 75,45±1,53 
до 81,52±2,57 Вт, p<0,05) та в цій же групі впро-
довж одного року спостереження (з 75,45±1,53 до 
84,55±2,82 Вт, p<0,01). У групі 2 на тлі лікування 
протягом трьох місяців ТФН не змінилась 
(78,13±1,62 і 78,72±3,39 Вт, p>0,5), однак також 
збільшилася через один рік (з 78,13±1,62 до 
84,15±2,17 Вт, p<0,05), як наведено на рисунку 5. 
Також аналізу піддано результативний наслі-
док стрес-тесту в розподілі на позитивний, сумні-
вний, негативний і недійсний підсумок тредмілу.  
Визначена більша ймовірність негативного 
результату стрес-тесту в пацієнтів групи 2 при 
надходженні (56,14±6,57 і 78,57+5,48 %, p<0,01) 
при зворотній тенденції для позитивного 
(17,54±5,03 і 0 %, p<0,001). Через три місяці ліку-
Рис. 6. Результати тредміл-тесту (позитивна/негативна проба) у динаміці надходження та трьох місяців і одного року 
лікування 
Примітка. *- вірогідні зміни між групами 1 vs 2 (<0,05) при надходженні, ч/з 3 міс., 1 рік 
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вання ймовірність негативного результату зберіга-
ється на аналогічному рівні в групі 2 при його 
збільшенні в групі 1, а отже, розбіжність стає не-
достовірною (62,50±9,88 і 78,94±9,36 %, p>0,2) зі 
збереженням практично аналогічного результату 
позитивного тесту в групі 1 і деякому зростанні 
показника в групі 2 (16,67±7,61 і 5,26±5,12 %, 
p>0,2).  
У віддаленому періоді спостереження через 
один рік імовірність негативного результату та-
кож не збільшувалась у групі 2 і продовжувала 
зростати в групі 1 (77,78±9,79 і 78,57±10,96%, 
p>0,5) при зменшенні позитивного результату в 
групі 1 і зростанні в групі 2 (5,55±5,39 і 
7,14±6,88 %, p>0,2), хоча вказані розбіжності і не 
були достовірними, одночасно демонструючи по-
зитивні тенденції в лікуванні для групи 1 і дещо 
негативні – у групі 2, як наведено на рисунку 5.  
Таким чином, визначені недостовірні пози-
тивні зрушення на тлі лікування в групі 1 зі збіль-
шенням імовірності негативного результату від 
надходження до трьох місяців та одного року 
(56,14 %, 62,50 % і до 77,78 %), у той же час у 
групі 2 імовірність негативної проби при надхо-
дженні, через три місяці і через один рік – не роз-
різнялась (78,57 %, 78,95 % і 78,57 %), а позитив-
ний результат стрес-тесту хоч і недостовірно, але 
збільшувався в групі 2 (0 %, 5,26 % і 7,14 %) і 
натомість навіть зменшувався в групі 1 (17,54 %, 
16,67 % і досить значно, хоча і недостовірно че-
рез один рік – 5,56 %), як наведено на рисунку 6.  
Зіставлення ефективності лікування в групах 
1 і 2 і досліджуваних показників свідчить про 
наступні співвідношення: залежність фракції ви-
киду в розподілі «зменшилась/не змінилась» від-
повідно до груп 1 і 2 продемонструвала відно-
шення шансів (ВШ) 3,61 (ДІ 0,86-15,09, р=0,078), 
а співвідношення толерантності до фізичного 
навантаження (ТФН) в групах 1 і 2 згідно зі 
«зростанням/зменшенням» ТФН з ВШ 3,42 (ДІ 
0,14-83,60, р=0,4507) , що також аналізувалось в 
інших сучасних дослідженнях [6]. 
Таким чином, оптимальною стратегією зни-
ження смертності в групі ризику в даний час у 
населення є первинна профілактика, а цільова 
група населення потребує скринінгового методу 
діагностики атеросклерозу [4] як рекомендоване 
є дуплексне екстракраніальне ультразвукове ска-
нування загальних, зовнішніх і внутрішніх сон-
них артерій, ехокардіографія, стрес-тести 
(тредміл-тест) і все частіше – комп’ютерна томо-
графія коронарних артерій [5, 7].  
Висновок 
1. При однакових вихідних об’ємах і скорот-
ливості серця оцінка процесів ремоделювання в 
обох групах лікування (статини/метаболічна те-
рапія) свідчить про спрямування до позитивного 
зменшення розмірів лівого передсердя і кінцево-
діастолічного об’єму в трьох місячному курсі 
лікуванні (р>0,2), при тенденції до збільшення 
показників через один рік дещо переважаючи в 
групі 1. Динаміка кінцево-систолічного об’єму в 
групі 1 при надходженні, через три місяці і один 
рік спостереження свідчить про приріст показника 
(р<0,005). Через три місяці лікування зростає кіль-
кість випадків збільшеної фракції викиду в групі 1 
(p<0,05) при недостовірному переважанні кількос-
ті випадків незміненої фракції викиду в групі 2 
(p>0,1). Реєструється збільшення кількості випад-
ків концентричного ремоделювання лівого шлуно-
чка вдвічі частіше в групі 2 (р>0,05), втричі – че-
рез три місяці (р>0,5) і через один рік (р<0,05). 
2. Зареєстровані розбіжності толерантності 
до фізичного навантаження в групі 1 на тлі ліку-
вання впродовж трьох місяців (p<0,05) та одного 
року (p<0,01) на відміну від групи 2 з відсутніми 
змінами показника впродовж трьох місяців 
(p>0,5) за збільшення через один рік (p<0,05) з 
більшою ймовірністю негативного результату 
стрес-тесту в пацієнтів групи 2 при надходженні 
(p<0,01) за зворотньої тенденції для позитивного 
(p<0,001), що супроводжувалося зростанням імо-
вірності негативного результату в групі 1 – розбі-
жності з групою 2 стають недостовірні (p>0,2), як 
і через один рік (p>0,2), натомість позитивний 
результат у групі 1 зменшувався і дещо зростав у 
групі 2 (p>0,2). 
Перспективи подальших досліджень поля-
гають у дослідженні взаємозв’язків особливостей 
клінічних проявів субклінічного атеросклерозу, 
функціональних його проявів, активності біомар-
керів в умовах віддалених наслідків лікування. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ СУБКЛИНИЧЕСКОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА ПО ДАННЫМ 
УЛЬТРАЗВУКОВОГО СКАНИРОВАНИЯ СЕРДЦА И СОСУДОВ И СТРЕСС-ТЕСТОВ  
В.К. Тащук, О.Н. Гингуляк, П.Р. Иванчук 
Резюме. С целью исследования эффективности воздействия статинотерапии (группа 1, аторвастатин) и мета-
болического лечения (группа 2, триметазидин и магне-В6) обследовано 164 пациента с признаками субклиническо-
го атеросклероза в зависимости увеличения комплекса интима-медиа более 0,9 мм в условиях проведения парной 
эхокардиографии и стресс-тестов (тредмилл) при длительном наблюдении (три месяца и один год). Оценка процес-
сов ремоделирования в обеих группах лечения (статины/метаболическая терапия) свидетельствует о направленнос-
ти через три месяца лечения к увеличению количества случаев увеличенной фракции выброса (ФВ) в группе 1 
(p<0,05) при недостоверном преобладании количества случаев не измененной ФВ в группе 2 (p>0,1) с увеличением 
количества случаев концентрического ремоделирования левого желудочка в двое чаще в группе 2 (р>0,05), втрое – 
через три месяца (р>0,5) и через один год (р<0,05). Увеличение толерантности к физической нагрузке зарегистри-
ровано в группе 1 на фоне лечения в течение трьох месяцев (p<0,05) и одного года (p<0,01) в отличие от группы 2 с 
отсутствием изменений показателя в течение трех месяцев (p>0,5) с увеличением через 1один год (p<0,05). Таким 
образом, определены различия влияния статинотерапии и метаболического лечения на показатели центральной 
гемодинамики и реакции на стресс-тесты в условиях субклинического атеросклероза. 
Ключевые слова: субклинический атеросклероз, комплекс интима-медиа, фракция выброса, тредмилл-тест, 
гиполипидемическое и метаболическая терапия. 
TREATMENT EFFICIENCY OF SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS ACCORDING TO  
ULTRASOUND SCAN OF THE HEART AND VESSELS AND TO THE STRESS TESTS  
V.K. Tashchuk, O.M. Hinhuliak, P.R. Ivanchuk 
Abstract. In order to investigate the efficiency of a statin therapy (group 1, atorvastatin) and metabolic treatment 
(group 2, trimetazidine and MagneB6) 164 patients with signs of subclinical atherosclerosis were examined depending on 
an increase of intima-media thickness more than 0.9 mm in conditions of the pair echocardiography and stress tests 
(treadmill) with long follow-up observation (3 months and 1 year). Evaluation of the remodeling process in both treatment 
groups (statin/metabolic therapy) indicates a tendency, after 3 months of treatment, to increase the number of cases with 
increased ejection fraction (EF) in group 1 (p<0,05) in unreliable predominance of cases not altered EF in group 2 (p>0,1) 
with the increase in the incidence of concentric remodeling of the left ventricle twice as often in group 2 (p>0,05), three 
times – in 3 months (p>0,5) after 1 year (p<0,05). The increase in exercise tolerance was registered in group 1 during the 
treatment period of 3 months (p<0,05) and 1 year (p<0,01) in contrast to group 2 with no changes in rate for 3 months 
(p>0,5) with an increase after 1 year (p<0,05). Thus, the differences in influence of statin therapy and metabolic treatment 
on the parameters of central haemodynamics and response to stress tests for subclinical atherosclerosis have been estab-
lished. 
Key words: subclinical atherosclerosis, intima-media thickness, ejection fraction, treadmill test, hypolipidemic and 
metabolic therapy 
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MALABSORPTION SYNDROME AS A MANIFESTATION OF SYSTEMIC  
EFFECTS IN ADVANCED FORMS OF PULMONARY TUBERCULOSIS 
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi 
Abstract. As of October 2012 84 countries had re-
ported at least 1 case of extensively drug resistant tubercu-
losis (EDR TB). In November 2012, the WHO epidemiol-
ogical surveillance stated: all new TB cases in the world are 
3,7 % of multi-drug resistant tuberculosis (MDR TB); 
60,0 % of MDR TB among the new cases of TB are docu-
mented in Brazil, China, India, and South Africa. 
Key words: tuberculosis, multi-drug resistant tuber-
culosis, fluoroquinolones, malabsorption syndrome. 
Introduction. Pathology of the gastrointestinal 
tract (GI) ranks the third place on comorbidity in 
patients with lung tuberculosis (LTB). As early as in 
the late XIX century the notion of "pretuberculosis 
dyspepsia” emerged [4, 7]. It was due to the fact that 
in some of patients with an unclear diagnosis, who 
complained of steady loss of appetite, weight loss, 
discomfort in the epigastric region, and had been 
visiting a doctor for years, pulmonary tuberculosis 
was revealed later on [1, 8]. 
A significant incidence of comorbidity is ex-
plained not only by related pathogenetic factors of 
diseases, but by adverse effects of drugs on the gastro-
intestinal tract in patients with LTB, the spread among 
the latter, burdened with social and behavioral factors 
[2, 5]. One of the reasons for inefficient treatment in 
LTB is malabsorption of anti-TB drugs taken per os, 
which causes insufficient drug concentrations in 
blood and lesions, which favour development of 
chemoresistant TB [1, 8]. Excessively expressed syn-
drome of the systemic inflammatory response in TBL 
contributes to the development of a malabsorption 
syndrome [1, 6, 8]. So, to resolve the problem of ef-
fective treatment a parenteral route of administration 
of anti-TB medicines should be recommended for 
patients with TB and gastrointestinal comorbidity.  
Aim: to evaluate the clinical efficacy of oral 
and intravenous anti-TB treatment in the intensive 
phase of chemotherapy (IFHT) in patients with pul-
monary MDR TB.  
73 patients were included in the open-label ran-
domized study (74,3 % male, 25,7 % female) aged 
20 to 76 years. Criteria – patients with newly diag-
nosed pulmonary MDR TB.  
Materials and Methods: clinical, laboratory, 
X-ray, microscopy, microbiology, statistics. 
We compared the efficacy of oral and injectable 
fluoroquinolones in patients with MDR TB. 
Levofloxacin (Lfx) – tablet form was used in 43,9 % 
of patients, injectable form – in 40,4 % (Leflocin by 
"Yuria-Pharm“, Ukraine); moxifloxacin (Mfx) – 
(Maxicin by "Yuria-Pharm“, Ukraine) in 8,8 % of 
patients; gatifloxacin (Gfx) – (Bigaflon by "Yuria-
Pharm“, Ukraine) in 7,0 % of patients. 
All patients included in the study by selection of 
pairs in form prevalence of tuberculosis process and 
the severity were divided into four groups.  
I – 25 patients. In IFHT Lfх was used in a dose 
of 1000 mg orally for 8 months; II – 23 patients. In 
IFHT Lfх was used intravenously – 1000 mg per day 
for a month. And then 1000 mg – orally for 7 
months; III – 11 patients. In IFHT Mfx was applied 
intravenously (infusion concentrate of 20 mg/ml) 
400 mg per day for a month (does not require dose 
adjustment in patients with impaired liver and kidney 
function), followed oral intake of 400 mg for 7 
months; IV – 14 patients. In IFHT Gfx 400 mg 
(infusion solution 0,4 % 200 mL) was applied intra-
venously per day for a month. Then orally 400 mg 
for blisters for 7 months.  
Results and discussion. While analyzing the 
effectiveness of chemotherapy in tablet and injection 
forms Lfx (in a month) sputum microscopy results 
showed, that sputum conversion in group I took 
place in 20 % and in patients of group II – in 37,3 % 
(p<0,05). Normalization of complete blood count in 
group I was recorded in 24,0 % of patients, in group 
II – in 34,8 % respectively (p<0,05). The absence of 
20,00% 18,40% 24,00% 24,00%
36,00%
23,50% 30,40%
34,80%
52,20%
37,30%
0,00%
20,00%
40,00%
60,00%
Sputum conversion healing foci of
infection
cavities healing blood clinics
oral IV
Fig. 1. Analysis of the effectiveness of chemotherapy in tablet and injectable forms Lfx (in 1 month) 
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Table 1 
Profile 
MDR TB 
ІI group 
(N=23) 
ІII group 
(N=11) 
IV group 
(N=14) 
HR E + Z + Кm + Lfx + Et E + Z + Кm + Gfx + Et E + Z + Кm + Mfx + Et 
HRS E + Z + Km + Lfx + Et E + Z + Km + Gfx + Et E + Z + Km + Mfx + Et 
HRSE Z + Km + Lfx + Et + Cs + PAS Z + Km + Gfx + Et + Cs + PAS Z + Km + Mfx + Et + Cs + PAS 
HRZEt Z + Km + Lfx + E + Cs + PAS Z + Km + Gfx + E + Cs + PAS Z + Km + Mfx + E + Cs + PAS 
HRSEZ Z + Km + Lfx + Et + Cs + PAS Z + Km + Gfx + Et + Cs + PAS Z + Km + Mfx + Et + Cs + PAS 
HRSZ E+ Z +Кm + Lfx + Et + Cs E+ Z +Кm + Gfx + Et + Cs E+ Z +Кm + Mfx + Et + Cs 
Fig. 2. Comparative characteristic of injectable fluoroquinolones 3rd and 4th generations 
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major clinical manifestations of tuberculosis in group 
1 was observed in 36,0 % of cases and in group II – 
in 52,2 %, respectively (p<0,05).  
Thus, studies have confirmed the higher effi-
ciency of the use in an intensive phase (one month) 
of chemotherapy programs for MDR TB patients 
injectable Lfх versus tablet form. Intergroup value of 
indicators is different significantly, р=0,01. 
Individual modes of antimycotic therapy for 
patients of groups II, III and IV were formed accord-
ing to drug sensitivity test (ВАСТЕС method) [3]. 
Assessment of individual chemotherapy regi-
mens for clinical and laboratory parameters was per-
formed a month after the use of injectable fluoroqui-
nolones of the 3rd and 4th generations (Lfx, Gfx and 
Mfx). 
Analysis of the data in dynamics showed, that at 
prescription of Mfx in regimes of chemotherapy 
(after a month) cessation of bacterial excretion was 
observed in 62,7 % of patients, Gfx – in 59,1 %, Lfl 
– in 37,3 % respectively. Normalization of complete 
blood analysis in groups II, III and IV after a month 
of treatment was in 34,8 %, 35,8 % and 37,9 % re-
spectively. Absence of main clinical manifestations 
after a month of treatment at prescription of Lfx was 
observed in 52,2 % of cases, Gfx – in 57,9 %, Mfx – 
in 59,2 % respectively. 
The effectiveness of different programs with 
using fluoroquinolones of the 3rd and 4th genera-
tions (1 month) at the end of the intensive chemo-
therapy phase: efficacy in gr. II was 90 %: in gr. 3 – 
98,2 %; in gr. 4 – 97,1 % due to the high percentage 
of complete resorption of focal infiltrative changes 
and cavities healing, which are epidemiologically 
important indicators for monitoring the spread of 
tuberculosis infection. 
In the comparative analysis of the efficiency of 
injectable fluoroquinolones of the 3rd and 4th gen-
erations in patients with MRTB the fourth generation 
demonstrated significantly higher efficacy.  
Thus, benefits of injectable administration of 
anti-TB drugs: 100 % bioavailability, quick achiev-
ing high concentrations of the drug in the lesion fo-
cus, regardless of the state of the digestive tract, the 
characteristics of the diet and comorbidities, reduc-
ing the number of side effects, possibility to intensify 
treatment, reduction of cases of therapy interruption 
(100% control), accurate dosing. 
Conclusions 
1. Malabsorption syndrome is a common co-
morbid condition in most tuberculosis patients. Thus, 
studies have confirmed the higher efficiency of the 
use in an intensive phase (one month) of chemother-
apy programs for MDR TB patients injectable Lfх 
versus tablet form. Intergroup value of indicators is 
different significantly, р=0,01. Intravenous introduc-
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tion of anti-TB chemotherapy is recommended in all 
tuberculosis patients with poor absorption. 
2. The comparative analysis of the efficiency of 
treatment at prescription of injecting fluoroqui-
nolones of the 3rd and 4th generations in group 2 is 
90 %, in the group 3 – 98,2 % in group 4 – 97,1 %, 
due to the high percentage of complete resorption of 
focal infiltrative changes and scarring decay cavities 
that are epidemiologically important indicators for 
monitoring the spread of tuberculosis infection. 
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СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ КАК ПРОЯВЛЕНИЕ СИСТЕМНОГО ЭФФЕКТА  
ПРИ РАСПРОСТРАНЕННЫХ ФОРМАХ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ 
Л.Д. Тодорико, И.В. Еременчук, В.П. Шаповалов, Т.И. Ильчишен 
Резюме. По состоянию на октябрь 2012 года 84 страны мира сообщили хотя бы об одном случае туберкулеза с 
расширенной резистентностью (РРТБ). В ноябре 2012 года эпиднадзор ВОЗ констатировал: среди всех новых слу-
чаев туберкулеза в мире 3,7 % это мультирезистентный туберкулез (МРТБ); 60,0 % случаев МРТБ в мире установ-
лено в Бразилии, Китае, Индии и Южной Африке. 
Ключевые слова: туберкулез, мультирезистентный туберкулез, фторхинолоны, синдром мальабсорбции. 
СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦІЇ ЯК ПРОЯВ СИСТЕМНОГО ЕФЕКТУ  
ПРИ ПОШИРЕНИХ ФОРМАХ ТУБЕРКУЛЬОЗУ ЛЕГЕНЬ 
Л.Д. Тодоріко, І.В. Єременчук, В.П. Шаповалов, Т.І. Ільчишен  
Резюме. Станом на жовтень 2012 року 84 країни світу повідомили хоча б про один випадок туберкульозу із 
розширеною резистентністю (РРТБ). У листопаді 2012 року епіднагляд ВООЗ констатував: серед усіх нових випад-
ків туберкульозу у світі 3,7 % це мультирезистентний туберкульоз (МРТБ); 60,0 %  випадків МРТБ у світі установ-
лено в Бразилії, Китаї, Індії, та Південній Африці.  
Ключові слова: туберкульоз, мультирезистентний туберкульоз, фторхінолони, синдром мальабсорбції.  
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О.С. Федорук, В.І. Зайцев, К.А. Владиченко, І.І. Ілюк, В.В. Візнюк, М.С. Степанченко 
СТАН ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ БІЛКІВ ЗА ОПЕРАТИВНОГО  
ЛІКУВАННЯ ДОБРОЯКІСНОЇ ГІПЕРПЛАЗІЇ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Досліджено динаміку показників стану 
перекисного окиснення білків сироватки крові при опе-
ративному лікуванні 60 пацієнтів із доброякісною гіпе-
рплазією передміхурової залози. Оперативне втручання 
виконувалося в об’ємі – трансуретральна резекція пе-
редміхурової залози. Встановлено статистично вірогід-
ні зміни стану перекисного окиснення білків до опера-
тивного втручання порівняно з групою контролю та 
при зіставленні доопераційних показників з результата-
ми обстеження під час інтра- та післяоперційного пері-
одів. Висвітлено методику визначення стану перекис-
ного окиснення білків сироватки крові та обґрунтовано 
доцільність моніторингу даних показників. 
Ключові слова: перекисне окиснення білків, доб-
роякісна гіперплазія передміхурової залози, трансурет-
ральна резекція передміхурової залози. 
Вступ. За розвитку патологічних процесів 
однією з універсальних ланок пошкодження тка-
нин є оксидативний стрес [1-5]. У сучасній літе-
ратурі є багато публікацій, які стосуються меха-
нізмів перекисного окислення ліпідів при різно-
манітних патологічних процесах [5]. При дослі-
дженні встановлено, що активні форми кисню 
(АФК) викликають пошкодження не тільки ліпі-
дів клітинних мембран, а й деструктивно діють 
на білки [1-3]. Duan K. T. та Kant J. V. [3] у 1991 
році зробили припущення, що внаслідок оксид-
ного стресу передусім відбувається пошкодження 
білків плазматичних мембран, а не ліпідних стру-
ктур. Внаслідок пошкодження інтегральних біл-
ків клітинної мембрани виникають зміни внутрі-
шньоклітинного гомеостазу, підсилюється вхід 
іонів кальцію в клітину, розвивається деполіме-
ризація клітинної стінки [1]. Трансуретральна 
резекція (ТУР) передміхурової залози (ПЗ) супро-
воджується значним інтраопераційним стресом, 
який включає в себе зміни показників іонного 
гомеостазу сироватки крові, гіперкатехоламіне-
мію, подсилення процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів [1-5]. На сьогодні в літературі недоста-
тньо висвітлено дані про стан перекисного окис-
лення білків за оперативного лікування доброякі-
сної гіперплазії передміхурової залози (ДГПЗ). 
Мета дослідження. Дослідити інтенсивність 
процесів перекисного окиснення білків за опера-
тивного лікування пацієнтів із доброякісною гі-
перплазією передміхурової залози. 
Матеріал і методи. Проведено дослідження 
стану перекисного окиснення білків у 60 чолові-
ків, які підлягали оперативному лікуванню з при-
воду доброякісної гіперплазії передміхурової 
залози (ДГПЗ). Об’єм оперативного втручання – 
ТУР ПЗ. Хворі були розподілені на дві групи. До 
першої групи увійшли 30 осіб, яким попередньо 
було проведено оперативне лікування в об’ємі – 
епіцистостомія. Середній вік пацієнтів першої 
групи склав 67,50±5,80 року. Другу групу склали 
30 хворих на ДГПЗ, яким проведено лише ТУР 
ПЗ. Середній вік пацієнтів другої групи склав 
75,30±6,10 років. У контрольну групу було відіб-
рано 31 чоловіка ідентичного віку без урологіч-
ної патології. Дослідження стану перекисного 
окиснення білків сироватки крові проводилося до 
оперативного втручання, під час операції та через 
три і сім діб після ТУР ПЗ. Проводилося визна-
чення концентрації в сироватці крові аліфатич-
них кетон-динітрофенілгідразонів (АКДНФГ) 
нейтрального та основного характеру, а також 
дієнових кон’югатів. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При порівнянні концентрації АКДНФГ основно-
го характеру в сироватці крові контрольної групи 
з доопераційними показниками в першій та дру-
гій групах встановлено вірогідне збільшення вмі-
сту АКДНФГ основного характеру в обох групах 
хворих на ДГПЗ (табл.). Дані зміни можуть свід-
чити про селективну окиснювальну модифікацію 
білків за розвитку ДГПЗ. Встановлено прямий 
корелятивний зв’язок у хворих на ДГПЗ у доопе-
раційному періоді між показниками вмісту в си-
роватці крові АКДНФГ основного характеру та 
дієнових кон’югатів (ДК). В обох групах пацієн-
тів, хворих на ДГПЗ до оперативного втручання, 
при порівнянні з контролем, спостерігалося збі-
льшення концентрації АКДНФГ нейтрального 
характеру, яке не було статистично значимим. 
Під час ТУР ПЗ у першій групі відбувалося 
вірогідне збільшення вмісту ДК, АКДНФГ основ-
ного та нейтрального характеру порівняно з конт-
рольною групою. При зіставленні з дооперацій-
ними показниками відмічено вірогідне збільшен-
ня концентрації ДК і АКДНФГ нейтрального ха-
рактеру у пацієнтів першої групи під час інтра-
операційного періоду. Також виявлено пряму 
лінійну корелятивну залежність між концентраці-
єю ДК і АКДНФГ нейтрального та основного 
характеру в сироватці крові під час оперативного 
втручання. У пацієнтів другої групи під час опе-
рації встановлено вірогідне зменшення вмісту 
загального білка та АКДНФГ основного характе-
ру в сироватці крові, порівняно з відповідними 
показниками осіб контрольної групи. Дані зміни 
в осіб другої групи можуть бути зумовлені розви-
тком гемодилюції внаслідок більш активної реаб-
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Таблиця 
Показники перекисного окиснення білків сироватки крові за оперативного лікування хворих  
на доброякісну гіперплазію передміхурової залози (x±Sx) 
Примітка. p – ступінь вірогідності різниць досліджуваних показників порівняно з контролем; p1 – ступінь вірогідності 
різниць досліджуваних показників порівняно з групою хворих на ДГПЗ до оперативного лікування; n – число спосте-
режень 
Показники Загальний білок, г/л 
АКДНФГ основного 
характеру, од.о.г./г 
білка 
АКДНФГ нейтраль-
ного характеру, 
од.о.г./г білка 
ДК (дієнові кон’-
югати), Е 232/мл 
крові 
Контроль (n=31) 76,67±0,83 16,44±0,70 2,50±0,09 2,59±0,02 
1-ша група  
до операції (n=30) 74,45±1,11 
18,87±0,86 
р<0,05 2,60±0,08 
2,70±0,05 
р<0,05 
1-ша група під час 
операції (n=30) 73,50±1,60 
19,97±1,16 
р<0,02 
2,79±0,11 
р<0,01 
р1<0,05 
2,91±0,06 
р<0,05 
р1<0,05 
1-ша група через 3 
доби (n=30) 73,52±1,21 17,55±0,84 2,49±0,06 2,63±0,08 
1-ша група через 7 
діб (n=30) 74,66±1,49 
16,83±0,58 
р1<0,05 
2,31±0,04 
р<0,05 
р1< 0,01 
2,59±0,07 
2-га група  
до операції (n=30) 73,65±1,52 
20,18±1,02 
р<0,05 2,68±0,09 
2,99±0.09 
р<0,001 
2-га група під час 
операції (n=30) 
72,16±1,85 
р<0,05 
18,90±1,01 
р<0,05 2,54±0,10 
3,04±0,08 
р<0,001 
2-га група через 3 
доби (n=30) 
70,81±1,36 
р<0,01 
19,17±0,89 
р<0,02 2,51±0,09 
2,73±0,08 
р1<0,05 
2-га група через 7 
діб (n=30) 73,57±1,55 18,24±1,05 
2,37±0,08 
р1<0,02 
2,43±0,04 
р<0,02 
р1<0,001 
сорбції іригаційної рідини під час проведення 
ТУР ПЗ, ніж у пацієнтів першої групи, яким по-
передньо було проведено епіцистостомію. Також 
у пацієнтів другої групи під час інтраопераційно-
го етапу встановлено вірогідне збільшення кон-
центрації ДК, порівняно з контролем. 
На 3-тю добу після оперативного втручання 
в пацієнтів першої групи не встановлено вірогід-
них відмінностей із доопераційними показниками 
та контролем, але спостерігалася загальна тенде-
нція до зменшення вмісту продуктів перекисного 
окиснення ліпідів і білків у сироватці крові. В 
осіб другої групи на 3-тю добу після ТУР ПЗ 
встановлено вірогідне зменшення АКДНФГ ос-
новного характеру та загального білка плазми 
порівняно з показниками контрольної групи 
(табл.). Рівень ДК плазми крові в другій групі на 
3-тю добу після операції був вірогідно меншим 
порівняно з доопераційним показником. 
На 7-му добу після ТУР ПЗ в пацієнтів пер-
шої групи встановлено вірогідне зменшення ак-
тивності процесів перекисного окиснення білків 
при зіставленні з доопераційними показниками. 
Концентрація АКДНФГ нейтрального характеру 
в пацієнтів першої групи на 7-му добу після опе-
рації була вірогідно меншою порівняно з контро-
лем. У хворих другої групи на 7-му добу післяо-
пераційного періоду спостерігалися вірогідно 
нижчі показники концентрації АКДНФГ основ-
ного характеру та ДК, ніж до оперативного втру-
чання. 
Узагальнення отриманих результатів дозво-
лило встановити характерні зміни активності 
перекисного окиснення білків сироватки крові 
під час ТУР ПЗ. В обох групах пацієнтів виявле-
но вірогідно вищий доопераційний рівень актив-
ності перекисного окиснення білків і ліпідів у 
порівнянні з контролем. У хворих першої групи 
під час ТУР ПЗ відзначалася максимальна актив-
ність даних процесів, яка мала тенденцію до пос-
тупового зниження та на 7-му добу післяопера-
ційного періоду наближалася до показників конт-
рольної групи. У пацієнтів другої групи під час 
операції виявлені селективні зміни досліджува-
них показників, які проявлялися зменшенням 
вмісту в сироватці крові загального білка, 
АКДНФГ основного та нейтрального характеру, 
а концентрація ДК, навпаки, збільшувалася. Ці 
зміни можуть бути зумовлені гемодилюцією вна-
слідок реабсорбції іригаційної рідини. На 7-му 
добу після ТУР ПЗ в осіб другої групи концент-
рація в сироватці крові АКДНФГ нейтрального 
характеру та ДК вірогідно зменшувалась порівня-
но з доопераційними показниками. 
Виявлено тенденцію до прямого кореляцій-
ного зв’язку з показниками перекисного окиснен-
ня білків у крові та ступенем коагуляції тканин 
операційної рани під час проведення трансурет-
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ральної резекції передміхурової залози. Ці зміни 
ми пов’язуємо зі збільшенням травматизації тка-
нин внаслідок дії надмірної діатермокоагуляції 
операційної рани. 
Висновки 
1. У пацієнтів, хворих на доброякісну гіперп-
лазію передміхурової залози, яким проводилось 
оперативне лікування, виявлена вірогідно більша 
активність процесів перекисного окиснення біл-
ків порівняно з контрольною групою.  
2. Під час трансуретральної резекції передмі-
хурової залози спостерігалися характерні відмін-
ності в перебігу інтраопераційного оксидативно-
го стресу, що може бути зумовлено більш інтен-
сивною реабсорбцією іригаційної рідини в паціє-
нтів другої групи.  
3.В післяопераційному періоді активність 
процесів перекисного окиснення білків прогреси-
вно зменшувалася в осіб обох груп і на 7-му добу 
наближалася до показників контрольної групи. 
Перспектива подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше вивчення змін стану пе-
рекисного окиснення білків при трансуретраль-
ній резекції передміхурової залози як одного з 
маркерів інтраопераційного оксидативного стре-
су. Дослідження патогенетичних ланок операцій-
ного стресу при трансуретральній резекції з при-
воду доброякісної гіперплазії передміхурової 
залози допоможе патофізіологічно обґрунтувати 
та удосконалити методики корекції інтраопера-
ційного стресу та зменшити операційний ризик. 
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СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ БЕЛКОВ ПРИ ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ  
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
А.С. Федорук, В.И. Зайцев, К.А. Владыченко, И.И. Илюк, В.В. Визнюк, М.С. Степанченко 
Резюме. Проведено исследование динамики показателей состояния перекисного окисления белков плазмы 
крови при оперативном лечении 60 пациентов с доброкачественной гиперплазией предстательной железы. Опера-
тивное вмешательство выполнялось в объёме – трансуретральная резекция предстательной железы. Установлены 
статистически достоверные изменения состояния перекисного окисления белков до оперативного вмешательства в 
сравнении с контрольной группой и при сравнении с результатами обследования во время интра- и послеопераци-
онного периодов. Описана методика определения состояния перекисного окисления белков плазмы крови и обос-
нована целесообразность мониторинга данных показателей. 
Ключевые слова: перекисное окисление белков, доброкачественная гиперплазия предстательной железы, 
трансуретральная резекция предстательной железы. 
THE STATE OF PROTEIN PEROXIDATION IN THE OPERATIVE TREATMENT  
OF BENIGN PROSTATE HYPERPLASIA 
O.S. Fedoruk, V.I. Zaitsev, K.A. Vladychenko, I.I. Iliuk, V.V. Vizniuk, M.S. Stepanchenko 
Abstract. We investigated the dynamics of the parameters of the state of blood serum protein peroxidation in surgical 
treatment of 60 patients with benign prostate hyperplasia. Surgical intervention was performed to the extent of transurethral 
prostate resection. Statistically, reliable changes of protein peroxidation were established prior to surgical intervention in 
comparison with the control group and when comparing the preoperative indices with the results of the examination during 
the intra- and postoperative periods. A technique of determining the state of blood serum protein peroxidation has been 
ascertained and the expediency of monitoring these parameters has been substantiated. 
Key words: protein peroxidation, benign prostate hyperplasia, transurethral prostate resection. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ УРАЖЕНОЇ ТА КОНТРЛАТЕРАЛЬНОЇ НИРОК У 
ДИНАМІЦІ МОДЕЛІ ОДНОБІЧНОГО ПІЄЛОНЕФРИТУ У ЩУРІВ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Метою роботи було визначення наявності 
та ступеня вираженості тканинних змін контрлатераль-
ної нирки в динаміці розвитку запального процесу в 
протилежній нирці. Моделювання захворювання у щу-
рів базувалося на власній методиці. Спостереження 
тварин проводилося протягом 10 діб. Встановлено, що 
модель захворювання відповідає клінічному прототипу. 
Визначено ознаки гематогенного розповсюдження ін-
фекту/запальних змін у контрлатеральну нирку, почи-
наючи з 3-ї доби експерименту; з 5-ї доби спостерігало-
ся розповсюдження запального процесу уриногенним 
шляхом. До 3-ї доби експерименту спостерігалась кор-
тикальна гіперемія контрлатеральної нирки, ймовірно 
компенсаторного ґенезу. Внаслідок проведеного дослі-
дження можна судити про первинно двобічний харак-
тер запального процесу в сечовій системі. 
Ключові слова: контрлатеральна нирка, запален-
ня, експериментальний нефрит. 
Вступ. На сьогоднішній день проблема за-
хворюваності на гострі запальні захворювання 
нирок та паранефральної клітковини становить 
особливий інтерес для клініцистів. Розмаїття 
причин і форм захворювання вимагає ретельного 
ставлення та розуміння в клінічних підходах до 
діагностики і лікування нозології [3-5]. Близько 
35 % серозних пієлонефритів ускладнюється 
гнійними формами (апостематозний нефрит, абс-
цес, карбункул нирки тощо) із можливим вихо-
дом процесу позаниркову капсулу та формуван-
ням заочеревиної флегмони [6, 7]. Виконання 
даного експериментального дослідження зумов-
лене тим, що ряд аспектів морфогенезу пієлонеф-
риту, у тому числі гнійно-деструктивної патоло-
гії, недостатньо вивчені і не можуть бути дослі-
джені в клініці – у хворого, як правило, неможли-
во спостерігати всі етапи розвитку інфекційного 
процесу, причому ізольовано в кожній нирці. 
Мета дослідження. Вивчити послідовність і 
характер патоморфологічних змін ниркової тка-
нини в умовах експериментально відтвореного 
однобічного пієлонефриту та оцінка морфофунк-
ційного стану контрлатеральної нирки в динаміці 
інфекційного процесу. 
Матеріал і методи. Дослідження виконано 
на 20 білих безпородних щурах віком 4-5 місяців, 
масою 180-205 г. Моделювання гострого вторин-
ного пієлонефриту в лабораторних тварин прово-
дилося шляхом транскапсулярного уведення в 
паренхіму органа суспензії штаму E.coli в дозі від 
4,05•107 до 6,55•107 колонієутворюючих одиниць 
в 1 мл у комбінації з неповним лігуванням ниж-
ньої третини сечовода під загальною анестезією 
кетаміном, уведеним внутрішньоочеревинно з 
розрахунку 0,3-0,5мл/100г маси тварини [1, 2]. 
Експериментальні дослідження здійснювали від-
повідно до основних положень GLP (1981 р.), 
Конвенції Ради Європи про охорону хребетних 
тварин, що використовують в експериментах та 
інших наукових цілях, від 18.03. 1986 р.; Дирек-
тиви ЄЕС № 609 від 24.11.1986 р. і Наказу МОЗ 
України № 690 від 23.09.2009 р. 
Вибір способу інфікування тварин обґрунто-
вано наступними моментами. Існують факти що-
до можливої інтактності інтерстицію ниркової 
тканини при мікробній емболії на тлі виключно 
бактеріємії, оскільки в розвитку запального про-
цесу певну роль відіграє неоднакова резистент-
ність зон органа до інфекції у зв'язку з різною 
інтенсивністю кровотоку. Виконання часткової 
(періодичної на тлі випорожненого сечового мі-
хура) обструкції сечовода, забезпечило адекват-
ність отриманої експериментальної моделі пієло-
нефриту клінічним умовам та можливість морфо-
логічної оцінки змін паренхіми дослідної та 
контрлатеральної нирок окремо в динаміці інфек-
ційно-запального процесу.  
Основну групу склали 40 щурів, на моделі 
яких досліджено патоморфологічну картину ди-
наміки гострого вторинного пієлонефриту на 3, 5, 
7-му і 10-ту доби експерименту (по 10 тварин у 
кожній підгрупі).  
Контрольну групу сформували з 20 тварин, 
яким замість інфекту в ниркову паренхіму уводи-
вся стерильний 0,9 % розчин натрію хлориду в 
комбінації з частковою обструкцією сечовода. 
Патоморфологічну оцінку проводили на 3, 5, 7-
му і 10-ту доби експерименту (по п’ять тварин у 
кожній підгрупі) для порівняння з дослідною 
групою у відповідні терміни.  
Проведено дослідження гістологічних препа-
ратів ниркової тканини перифокально місцю уве-
дення інфекту, чашково-лоханкового комплексу 
інокульованих та всіх шарів паренхіми контрла-
теральних нирок. Матеріал фіксували протягом 
48 годин у 10 % розчині нейтрального забуфере-
ного формаліну, а після зневоднювання у висхід-
ній батареї етанолу проводили заливку в парафі-
нові блоки, з яких на санному мікротомі робили 
гістологічні зрізи товщиною 5 мкм. Після депара-
фінізації зрізів з оглядовою метою виконували 
забарвлення гематоксиліном і еозином. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
На 3-тю добу експерименту в ураженій нирці 
спостерігалася картина дифузного запалення усіх 
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Рис. 1. Нирки основної групи на 3-тю добу моделювання гострого пієлонефриту: А – дослідна нирка: вогнищева лей-
коцитарна інфільтрація стромального компонента, гідропічне набухання та вакуолізація епітелію канальців; Б – контр-
латеральна нирка: гіперемія кортикального шару, гідропічна дистрофія тубулярного епітелію. Гематоксилін і еозин. 
Об.10х, Ок. 10х  
Рис. 2. Спостереження дослідної нирки основної групи на 5-ту добу моделювання гострого пієлонефриту: формування 
абсцесів, десквамація епітелію канальців з наявністю в просвітах еозинофільних мас, дифузна лейкоцитарна інфільт-
рація. Гематоксилін і еозин. Об.10х, Ок. 10х  
А Б 
Рис. 3. Спостереження контрлатеральної нирки основної групи на 5-ту добу моделювання гострого пієлонефриту: А – 
абсцеси на тлі гіперемії тканини нирки, Б – інтенсивна поліморфноклітинна інфільтрація мозкового шару, ознаки піє-
літу. Гематоксилін і еозин. Об.10х, Ок. 10х  
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Рис. 4. Спостереження контрлатеральної нирки на 7-му добу експериментального гострого пієлонефриту: дрібні фоку-
си некрозу, оточені сегментоядерними лейкоцитами, дифузна нейтрофільна інфільтрація. Гематоксилін і еозин. 
Об.10х, Ок. 10х  
шарів тканини: виражені повнокров'я, набряк з 
утворенням множинних дрібних крововиливів і 
осередків накопичення сегментоядерних лейко-
цитів у стромі, переважно перифокально місцю 
уведення інфекту (рис. 1, А). У паренхімі експе-
риментально інтактної нирки мали місце ознаки 
гіперемії, більше вираженої в кірковому шарі, 
набряку інтерстицію, незначної перитубулярної 
поліморфноклітинної інфільтрації та гідропічної 
вакуолізації канальцевого епітелію (рис. 1, Б). 
Виявлені зміни можна розцінити як прояви реф-
лекторної компенсаторної гіперемії в паренхімі 
контрлатеральної нирки та, не виключено, конге-
стії внаслідок бактеріальної емболії. 
На 5-ту добу експерименту в дослідній нирці 
основної групи спостерігалися прояви деструкції 
тканини у вигляді формування множинних дріб-
них абсцесів, місцями з тенденцією до злиття, на 
тлі вираженого прогресування гнійного запален-
ня в усіх шарах нирки (рис. 2). Набряк, кровови-
ливи діапедезного характеру, рясна поліморфно-
клітинна інфільтрація стромального компонента, 
гідропічна вакуолізація і десквамація епітелію 
канальців з утворенням щільних еозинофільних 
мас в їхніх просвітах мали місце у всіх полях зо-
ру. Гістопатологічна картина контрлатеральної 
нирки на 5-ту добу інфекційного процесу харак-
теризувалася тотальним набряком, гіперемією 
тканини, більше вираженою в мозковому шарі 
нирки, наявністю множинних дрібних кортикаль-
них абсцесів; видовжених масивних перитубуля-
рних поліморфноклітинних інфільтратів, накопи-
чень нейтрофільних лейкоцитів та десквамованих 
епітеліальних клітин у просвітах канальцевих 
структур, ознаками пієліту (рис. 3, А, Б).  
У тварин цієї ж групи на 7-му добу експери-
менту гнійно-запальний процес у тканині контр-
латеральної нирки характеризувався наявністю 
дрібних фокусів некрозу з формуванням абсцесів 
на тлі дифузної запальної інфільтрації та набряку 
усіх шарів нирки, однак формування колоній мік-
роорганізмів не відмічалося. Ступінь деструкції 
тканини порівняно з інокульованою ниркою був 
помірним, місцями зберігалася тенденція до пе-
риваскулярної та перитубулярної запально-
клітинної інфільтрації (рис. 4). 
Дослідження змін в обох нирках лаборатор-
них тварин основної групи на 10-ту добу експе-
рименту виявило прогресування тотальної де-
струкції тканини органа на тлі дифузного гнійно-
го та геморагійного просякання, з поширенням 
гнійного запалення на паранефральну кліткови-
ну; в одному випадку спостереження – піонефроз 
з боку уведення інфекту. 
Висновки 
1. Вивчення в динаміці однобічно модельо-
ваного пієлонефриту морфогенезу змін контрла-
теральної нирки показало особливості прогресу-
вання інфекційного процесу в сечовій системі: 
переважання гематогенної дисемінації збудника 
упродовж перших трьох діб та приєднання до 5-ї 
доби експерименту уриногенного механізму кон-
тамінації.  
2. Упродовж перших трьох діб від моменту 
інфікування однієї з нирок, у контрлатеральному 
органі розвивається виражена кортикальна гіпе-
ремія, що, на нашу думку, є можливим механіз-
мом компенсації фільтраційно-реабсорбційної 
функції. Однак за відсутності ерадикації збудни-
ка, прогресування гнійно-деструктивного проце-
су в інокульованій нирці та некробіотичних змін 
епітелію тубулярних структур контрлатеральної 
нирки створюють передумови для розвитку гост-
рої ниркової недостатності. 
3. У випадку первинно однобічного інфіку-
вання нирок на тлі порушеної уродинаміки інфе-
кційно-запальний процес у сечовій системі є, 
виходячи з результату даного дослідження, біла-
теральним. 
Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше вивчення морфологічно-
го та функціонального стану контрлатеральної 
нирки за однобічного запального процесу із дов-
шим періодом спостереження. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОРАЖЕННОЙ И КОНТРАЛАТЕРАЛЬНОЙ  
ПОЧЕК В ДИНАМИКЕ МОДЕЛИ ОДНОСТОРОННЕГО ПИЕЛОНЕФРИТА У КРЫС 
А.С. Федорук, Е.А. Тюленева, М.С. Степанченко 
Резюме. Целью работы было определение присутствия и степени выраженности тканевых изменений контра-
латеральной почки в динамике развития воспалительного процесса в противоположной почке. Моделирование 
заболевания у крыс основано на собственной методике. Наблюдение за животными проводилось в течение 10 су-
ток. Установлено, что модель заболевания отвечает клиническому прототипу. Определено признаки гематогенного 
распространения инфекта/воспалительных изменений в контралатеральную почку, начиная с 3-х суток эксперимен-
та; с 5-х суток наблюдалось распространение воспалительного процесса уриногенным путем. До 3-х суток экспери-
мента наблюдалась кортикальная гиперемия контралатеральной почки, вероятно компенсаторного генеза. Впослед-
ствии проведенного исследования можно судить о первично двустороннем характере воспалительного процесса в 
мочевой системе. 
Ключевые слова: контралатеральная почка, воспаление, экспериментальный нефрит. 
THE AFFECTED AND CONTRALATERAL KIDNEY MORPHOLOGICAL CHANGES  
IN COURSE OF ONE-SIDED RAT PYELONEPHIRITIS MODEL 
O.S. Fedoruk, O.A. Tiulienieva, M.S. Stepanchenko 
Abstract. The research aimed to identify presence and severity of contralateral kidney tissue changes while opposite 
kidney inflammation progresses. Our own model was used for disease evoking in rats. The observation period lasted 10 
days. Starting from the 3rd day, signs of hematogenous dissemination of infection/inflammation into contralateral kidney 
were registered. Starting from the 5th day urinogenous dissemination process was observed. By the 3rd day of study a cort-
ical hyperemia in contralateral kidney was seen, which possibly was of compensatory origin. Based on research results, a 
primarily bilateral urinary tract inflammation/infection can be suspected. 
Key words: contralateral kidney, inflammation, experimental nephritis. 
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С.М. Федорчук, Є.П. Федорчук-Незнакомцева 
ЗНАЧЕННЯ СОМАТОТИПУ В ОТОТОЖНЕННІ ФЕНОТИПІЧНИХ  
ОЗНАК ЛЮДИНИ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
Резюме. У результаті одно-і багатомірного статис-
тичного аналізу антропо-і остеометричних параметрів 
розроблені рівняння лінійної регресії для диференціації 
соматотипу і визначення антропометричних параметрів 
людини. 
Ключові слова: остеометрія, соматотип, ототож-
нення. 
Вступ. Комплексний підхід до проблеми 
поєднаної мінливості є базисним і може з успі-
хом удосконалити науковий напрямок та допов-
нити концепцію щодо значення соматотипу в 
судово-медичній діагностиці загальних ознак 
людини [1-4]. 
Засновник антропометричного методу іден-
тифікації особи Луї Бертільон ще в 1883 році вніс 
у картотеку пізнання серед інших діагностичних, 
на його погляд, розмірів тіла, довжину середньо-
го пальця та довжину мізинця. Передбачена в 
XIX столітті концепція знайшла своє проваджен-
ня в матеріалі популяцій, що проживають на те-
риторії України в XXI столітті. 
Статистичний аналіз окремих метричних 
характеристик росіян дозволив стверджувати, що 
при епохальних зрушеннях широтні розміри кис-
ті зменшувались упродовж 20-го століття, відо-
бражаючи загальні процеси грацилізації [5], а 
найбільш точні результати прогнозування довжи-
ни тіла (±3,8 см) можливі при відомій статі та без 
виразних вікових змін на кістках кисті [6]. 
Зазначене свідчить, що для відтворення фе-
нотипічних ознак людини за метричними параме-
трами як цілих, так і фрагментованих кісток кисті 
актуальним залишається інтегративний підхід до 
вирішення даної проблеми, у тому числі - враху-
вання соматотипу. 
Мета дослідження. Встановити диморфізм 
антропо- та остеометричних параметрів, провес-
ти метричне обстеження 150 осіб віком 18-21 рік 
і проаналізувати 750 рентгенограм кісток кисті. 
Матеріал і методи. При антропометрично-
му обстеженні  вимірювали: зріст (У1), довжину 
тулуба (У2), плеча (У4), передпліччя (У5), правої 
кисті (У6) і ширину плечей (УЗ) за прийнятою в 
медичній антропології методикою та розрахову-
вали індекс відносної довжини тулуба (У7) для 
диференціації соматотипічних груп; на кожній 
рентгенограмі – найбільшу (XI) і суглобову (Х2) 
довжину, ширину основи (ХЗ), тіла (Х4) і голівки 
(Х5) п’ясткових кісток. Отримані дані обробляли 
методом одно- та багатомірного статистичного 
аналізу. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз антропо- і остеометричних параметрів 
п'ясткових кісток виявив,сильний кореляційний 
зв’язок (r>0,7)у значеннях ширини основи І п’яс-
ткової кістки (ПК) юнаків 18 років, ширини осно-
ви III, IV, V ПК та ширини тіла III ПК юнаків 20 
років між брахіморфною та мезодоліхоморфною 
сукупностями. 
У загальній вибірці сильний кореляційний 
зв’язок між соматометричними та метричними 
параметрами п’ясткових кісток – відсутній. Сере-
дній кореляційний зв’язок (0,3< r <0,7) існує між 
зростом та шириною основи II, III і V п’ясткових 
кісток; між довжиною тулуба та шириною основи 
V ПК; між довжиною плеча та шириною основи 
IV ПК; довжиною передпліччя та шириною осно-
ви V ПК; довжиною кисті та шириною тіла II ПК 
і шириною основи V ПК. Методом найменших 
квадратів обчислені точкові параметри поліном-
них ліній регресії для визначення соматометрич-
них параметрів у загальній вибірці: 
У1=5х10-6ХЗ4 – 0,01X33 + 0,1X32 – 1,3X3 + 
176,8 (II ПК); 
У6=2Х10-7Х44 – 5x10 Х4 + 0,03Х42 – 0,05X4 
+ 19,9 (II ПК); 
У1=4х10-6Х34 – 0.001ХЗ3 + 0,1ХЗ2 – 1,2X3 + 
176,3 (III ПК); 
У4=7x10-8Х34–2х10-5Х33+0,002X32– 0,1X3 
+36,3 (IV ПК); 
У5=-10,9Х34+80,9Х33–216,ЗХ32+250,4X3–
79,3 (V ПК); 
У 6 = - 3 2 6 , 7 Х 3 4 +  1 9 0 6 , 4 Х 3 3 –
4138,8Х32+3961,7X3–1390,6 (V ПК). 
Для диференціації соматотипу розраховані 
наступні регресійні рівняння:  
У7=316 ,6Х5 4 –1930 ,8Х5 3 +4372 ,5Х5 2 –
4351,3X5+1632,2 (І ПК);  
У 7 = - 4 9 7 , 6 Х 3 4 + 3 0 8 1 , 1 Х 3 3 –
7128,9Х32+7301,8X3–2761,7 (IV ПК);  
У7=1487Х43 – 3409,6Х42 + 2584X4 – 617,9 
(IV ПК) і: 
У7=-26,7Х43 +54X42 – 26,1X4+28,4 (V ПК); 
У7 =9 0 2 , 9Х5 5 – 5 6 1 2 ,ЗХ5 4 + 1 3 7 7 5Х5 3 –
16682Х52+9965,8X5–2319 (V ПК) групах. 
Індекс відносної довжини тулуба (У7) у зна-
ченнях 31,5 % і > кваліфікує досліджувану групу 
як брахіморфну, у значеннях 30,0 % і < - як мезо-
доліхоморфну.  
У подальшому розраховані поліномні лінії 
регресії для визначення антропометричних пара-
метрів у конкретній соматотипічній сукупності:  
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брахіморфній — 
У5=17,6Х43–60,8Х42+64,8X4+6,6(І ПК), 
У 6 = 1 7 , 9Х 5 4 – 1 0 5 , 9Х 5 3 + 2 2 7 , 2Х 5 2 –
210,9X5+92,4(ІІ ПК); 
У5=72,5Х44 – 387,2Х43 + 750,1Х42 – 624,6X4 
+ 216,5 (III ПК); 
У6=184,8Х54 – 1151,9Х53 + 2632,5Х52 – 25 
98,3X5 + 945,8 (III ПК);  
У 6 = - 1 6 8 3 , 8 Х 5 5 + 1 2 0 1 5 Х 5 4 –
33880Х53+47123Х52–32273Х5+ +8706,9(IV ПК) 
та 
мезодоліхоморфній -  
У 1 = - 1 0 2 3 0 Х 3 4 + 7 1 1 2 1 Х 3 3 –
185133Х32+213862ХЗ–92331 (І ПК);  
У4=1360,9Х5 4 –8890,8Х5 3 +21703Х5 2 –
23458Х5+9506,8 (І ПК);  
У 5 = 2 4 , 4Х 1 4 – 4 5 7 , 1Х 1 3 + 3 1 9 7 , 6Х 1 2 –
9897Х1+11458 (І ПК); 
У 5 = - 6 4 3 , 1 Х 3 4 + 4 4 5 8 , 7 Х 3 3 –
11593Х32+13396ХЗ–5776,9 (І ПК); 
У6=411,8Х43–1392,8Х42+1566,1X4–565,3(І 
ПК); 
У1=3607Х43–10753Х42+10651Х4–3326,8 (II 
ПК); 
У5=173,1Х43 – 536,ЗХ42 + 551X4 – 159,8 (II 
ПК); 
У6=256,9Х43 – 781,0Х42 + 792,1X4 – 247,4 (II 
ПК); 
У1=5887,4Х43–13482Х42+10206X4–2375,6 
(IV ПК); 
У4=-2190,1Х34 + 13529Х33 – 31201Х32 + 
31835X3 – 12091 (IV ПК); 
У5=409,9Х43 – 947,5Х42 + 724,51X4 – 155,5 
(IV ПК); 
У6=860,9Х43 – 1941,4Х42 + 1446,8X4 – 336,2 
(IV ПК); 
У1=984,1Х43 – 2832Х42 + 2728,6X4 – 701,6 
(V ПК); 
У4=282,9Х43 – 747,ЗХ42 + 647,6X4 – 148,5 
(V ПК); 
У6=-396,6Х34 + 2259,5Х33 – 4800Х32 + 
4507,6X3 – 1559,1 (V ПК). 
Висновки 
У результаті проведеного дослідження вста-
новлено, що в загальній вибірці для визначення 
зросту, довжини плеча, передпліччя та кисті фак-
торними виявились і ширина основи (ХЗ) і тіла 
(Х4) п’ясткових кісток, поділених на соматотипи 
групах – Х1,ХЗ,Х4,Х5. 
Розроблена нами методика діагностики со-
матотипу і антропометричних параметрів люди-
ни за окремо взятою кісткою через диференціа-
цію соматотипів доказує вагомість типів тілобу-
дови людини у відтворенні загальних фенотипіч-
них ознак людини. 
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ЗНАЧЕНИЕ СОМАТОТИПА В ИДЕНТИФИКАЦИИ ФЕНОТИПИЧЕСКИХ  
ПРИЗНАКОВ ЧЕЛОВЕКА 
С.М. Федорчук, Е.П. Федорчук-Незнакомцева 
Резюме. В результате одно-и многомерного статистического анализа антропо-и остеометрических параметров 
разработаны уравнения линейной регрессии для дифференциации соматотипа и определения антропометрических 
параметров человека. 
Ключевые слова: остеометрия, соматотип, отождествление. 
SOMATOTYPE ROLE IN THE IDENTIFICATION OF PHENOTYPIC HUMAN FEATURES 
S.M. Fedorchuk, E.P. Fedorchuk-Neznakomtseva 
Abstract. As a result of one-and multivariate statistical analysis of anthropometric and osteometric parameters, linear 
regression equation for determining the differentiation of the somatotype and determination of the anthropometric parame-
ters of the person have been developed.  
Key words: somatotype, osteometry, identification. 
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Резюме. При обстеженні 15 хворих на неалкоголь-
ний стеатогепатит, 20 хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень та 20 хворих на неалкогольний 
стеатогепатит у поєднанні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень, встановлено істотніше підси-
лення інтенсивності процесів пероксидного окиснення 
ліпідів та окиснювальної модифікації білків за дослі-
дженої поєднаної патології. 
Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, 
хронічне обструктивне захворювання легень, пероксид-
не окиснення ліпідів, окиснювальна модифікація білків. 
Вступ. Проблема розвитку та прогресування 
неалкогольної жирової хвороби печінки 
(НАЖХП) на теперішній час є однією із най-
більш актуальних проблем внутрішньої медици-
ни, має важливе загальномедичне та соціальне 
значення, оскільки призводить до погіршення 
якості життя, інвалідизації і передчасної смерті. 
Насамперед, це зумовлено високим ризиком про-
гресування із розвитком неалкогольного стеато-
гепатиту (НАСГ), печінкової недостатності і ге-
патоцелюлярної карциноми [1]. 
Водночас НАСГ, який розглядається як один 
із компонентів метаболічного синдрому, може 
часто поєднуватися з хронічним обструктивним 
захворюванням легень (ХОЗЛ), у зв’язку із висо-
кою поширеністю серед цих хворих метаболічно-
го синдрому (МС) [3]. 
У механізмах виникнення та прогресування 
як НАСГ, так і ХОЗЛ, істотна роль належить ок-
сидативному стресу [4]. Однак поодинокими є 
роботи, присвячені вивченню стану вільноради-
кального оксинення ліпідів та біополімерів при 
поєднанні патологічних змін у печінці з бронхо-
легеневою патологією [2]. 
Мета дослідження. Дослідити інтенсивність 
процесів пероксидного окиснення ліпідів та окис-
нювальної модифікації білків при неалкогольно-
му стеатогепатиті, поєднаному з ХОЗЛ.  
Матеріал і методи. Обстежено 20 хворих на 
ХОЗЛ, 15 пацієнтів з НАСГ та 20 хворих на 
НАСГ у поєднанні з ХОЗЛ, серед яких чоловіків 
було 65 %. Середній вік складав 58,64±1,24 р. 
Тривалість захворювання 14,2±0,56 року. Групу 
контролю склали 15 практично здорових осіб. 
Хворі за віком і статтю статистично не відрізня-
лися між собою. Діагноз НАСГ встановлений на 
підставі ультразвукових ознак жирової інфільтра-
ції печінки у поєднанні з біохімічними маркера-
ми: підвищення активностей аланінамінотранс-
ферази (АлАт), аспартатаміно-трансферази 
(АсАТ), гамаглутамілтранспептидази (ГГТП), 
співвідношення АсАт/АлАт, тимолової проби, 
вмісту загального білірубіну та його фракцій у 
сироватці крові. Критеріями виключення з обсте-
ження були зловживання алкоголем, а також ви-
явлені позитивні маркери вірусних гепатитів. 
Діагноз ХОЗЛ та ступінь тяжкості його перебігу 
встановлювали згідно з наказом МОЗ України 
№128 від 19.03.2007 р. «Про затвердження прото-
колів надання допомоги за спеціальністю 
«Пульмонологія». В обстеження включені хворі 
на ХОЗЛ із ІІ та ІІІ стадією, які перебували на 
стаціонарному лікуванні з приводу загострення 
захворювання. Параметри функції зовнішнього 
дихання (ФЗД) визначали за допомогою комп’ю-
терного  спірографа  “BTL-08  Sp iro-
Pro” (Великобританія). 
Визначали інтенсивність окиснювальної мо-
дифікації білків за рівнем альдегід- і кетондиніт-
рофенілгідразонів (АКДНФГ) нейтрального хара-
ктеру (НХ) та основного характеру (ОХ) у сиро-
ватці крові (Е.Е.Дубинина и др., 1995; 
І.Ф.Мещишен, 1998), вміст у крові молекулярних 
продуктів пероксидного окиснення ліпідів – ізо-
льованих подвійних зв'язків (ІПЗ) у сполуках; 
дієнових кон'югатів (ДК); кетодієнів (КД) та 
спряжених триєнів (СТ) (И.А.Волчегорский и др., 
1989), рівень малонового альдегіду в плазмі крові 
та еритроцитах (Ю.А.Владимиров, А.И.Арчаков, 
1972). 
Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли за допомогою прикладних програм статистич-
ного аналізу із використанням пакета ліцензійних 
програм «Microsoft Excel 2010» (Microsoft) та 
«Statistica® 6.0» (StatSoftІnc., США) з використан-
ням дисперсійного аналізу. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників інтенсивності пероксид-
ного окиснення ліпідів (табл.) встановлено вірогі-
дне підвищення вмісту ІПЗ, ДК, КД та СТ у крові 
відповідно на 83,3 % (p<0,001); 107,5 % 
(p<0,001); 49,2 % (p<0,05) – у хворих на НАСГ; 
на 71,8 % (p<0,01); 65,1 % (p<0,001); 45,1 % 
(p<0,001) – у хворих на ХОЗЛ; у 2,4 раза 
(p<0,001); 2,5 раза  (p<0,001); 2,5 раза (p<0,001) – 
у хворих на НАСГ, поєднаного з ХОЗЛ. 
Рівень МА в плазмі та еритроцитах у хворих 
на НАСГ, ХОЗЛ та при поєднанні НАСГ із ХОЗЛ 
вірогідно зростав на 40,5 %, та 44,2 %, на 29,9 % 
та 35,8 %, на 110,6 % та 85,1 % відповідно в по-
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рівнянні з практично здоровими особами. Отже, 
при НАСГ із супровідним ХОЗЛ його рівень був 
вищим, ніж у хворих на ХОЗЛ та НАСГ.  
Встановлено, що в групах хворих на НАСГ, 
ХОЗЛ та при поєднанні НАСГ із ХОЗЛ вміст 
АКДНФГ НХ та ОХ перевищував показники у 
практично здорових осіб на 68,7 % та 55,8 %, на 
48,5 % та 45 %, на 149 % та 89,8 % відповідно. 
При цьому найістотніше накопичення моле-
кулярних продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів та оксидативно модифікованих білків у 
крові виявлене у хворих на НАСГ, поєднаного з 
ХОЗЛ. 
Отже, у хворих на НАСГ, що розвинувся на 
тлі ХОЗЛ, спостерігається більш виражене підси-
лення оксидативного стресу, що може бути зумо-
влене взаємним обтяженням зазначеної поєдна-
ної патології.  
Висновки 
1. Неалкогольний стеатогепатит у поєднанні 
з хронічним обструктивним захворюванням ле-
гень супроводжується істотнішим, ніж за їх ізо-
льованого перебігу, підсиленням пероксидного 
окиснення ліпідів та окиснювальної модифікації 
білків. 
2. Наявність вираженого оксидативного 
стресу за неалкогольного стеатогепатиту на тлі 
хронічного обструктивного захворювання легень 
потребує включення до лікувального комплексу 
лікарських засобів з антиоксидантними властиво-
стями. 
Перспективи подальших досліджень. 
Більш детальне вивчення питань розвитку та про-
гресування неалкогольного стеатогепатиту у хво-
рих на хронічне обструктивне захворювання ле-
гень та пошук шляхів корекції виявлених пору-
шень за допомогою медикаментозних та немеди-
каментозних методів лікування.  
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Таблиця 
Інтенсивність пероксидного окиснення ліпідів та окиснювальної модифікації білків у крові  
хворих на неалкогольний стеатогепатит, поєднаний із хронічним обструктивним  
захворюванням легень (М±m) 
Примітка. n – кількість хворих у підгрупі; *– вірогідність змін щодо контролю; ** – вірогідність змін щодо групи хво-
рих на НАСГ; *** – вірогідність змін між групою хворих на ХОЗЛ та НАСГ у поєднанні з ХОЗЛ 
Показники Здорові (n=15) 
Неалкогольний стеа-
тогепатит 
(n=15) 
ХОЗЛ 
(n=20) 
НАСГ, поєдна-
ний із ХОЗЛ 
(n=20) 
Альдегід і кетон-
динітрофенілгідразони нейтра-
льного характеру,  
ммоль/г білка, 370 нм 
1,63±0,09 2,75±0,23* 2,42±0,19* 4,06±0,37 */**/*** 
Альдегід і кетон-
динітрофенілгідразони основ-
ного характеру, о.о.г./г білка, 
430 нм 
17,08±0,93 26,61±1,97* 24,77±1,81* 32,41±2,07 */**/*** 
Ізольовані подвійні зв’язки,  
Е220/мл 3,54±0,27 6,35±0,40* 6,08±0,39* 
8,43±0,54 
*/**/*** 
Дієнові кон’югати, 
Е232 /мл 2,52±0,21 5,23±0,39* 4,16±0,32* 
6,28±0,41 
*/**/*** 
Кетодієни та спряжені триєни, 
Е278 /мл 1,83±0,15 2,73±0,23* 2,59±0,20* 
4,59±0,27 
*/**/*** 
Малоновий альдегід у плазмі, 
мкмоль/л 2,64±0,21 3,71±0,28* 3,43±0,19* 
5,56±0,28 
*/**/*** 
Малоновий альдегід в еритро-
цитах, мкмоль/л 5,36±0,39 7,73±0,45* 7,28±0,34* 
9,92±0,59 
*/**/*** 
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ИНТЕНСИВНОСТЬ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И ОКИСЛИТЕЛЬНОЙ  
МОДИФИКАЦИИ БЕЛКОВ ПРИ НЕАЛКОГОЛЬНОМ СТЕАТОГЕПАТИТЕ,  
СОЧЕТАННОМ С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 
Т.П. Цинтарь 
Резюме. При обследовании 15 больных неалкогольным стеатогепатитом, 20 больных хроническим обструкти-
вным заболеванием легких и 20 больных неалкогольним стеатогепатитом в сочетании с хроническим обструктив-
ным заболеванием легких, установлено существенное усиление интенсивности процессов перекисного окисления 
липидов и окислительной модификации белков за сочетанной патологии. 
Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, хроническое обструктивное заболевание легких, перекисное 
окисление липидов, окислительная модификация белков. 
LIPID PEROXIDATION AND OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS IN  
NON-ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS, COMBINED WITH CHRONIC  
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
Т.Р. Tsyntar 
Abstract. The examination of 15 NASH, 20 patients with chronic obstructive pulmonary disease and 20 patients with 
non-alcoholic steatohepatitis combined with chronic obstructive pulmonary disease showed a significant increase in the 
intensity of lipid peroxidation and oxidative modification of proteins for comorbidity. 
Key words: nonalcoholic steatohepatitis, chronic obstructive pulmonary disease, lipid peroxidation, oxidative modifi-
cation of proteins. 
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Організація охорони здоров’я та 
соціологічні дослідження  
УДК 614.23/.25:347.77.031:725.513 
Т.М. Бойчук, О.М. Юзько 
КОНЦЕПЦІЯ СТВОРЕННЯ УНІВЕРСИТЕТСЬКОЇ ЛІКАРНІ (КЛІНІКИ)  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У роботі наведена концепція створення 
університетської лікарні (клініки), яка включає законодав-
чі та загальні положення, питання організації, джерела 
фінансування, досвід України та Європейських країн. 
Ключові слова: університетська лікарня (клініка), 
концепція створення. 
Вступ. Сьогодні ні в кого не викликає запе-
речення, що здоров’я населення є одним із визна-
чальних чинників розвитку економіки будь-якої 
країни, показником її благополуччя, індикатором 
результативності й ефективності соціальних ре-
форм [1]. Найбільш актуальним питанням, що 
постає сьогодні перед світовою спільнотою, є 
реформування системи охорони здоров’я з метою 
забезпечення справедливості та доступності на-
дання медичної допомоги, запобігання та подо-
лання корупції і «тіньової» медицини, задоволен-
ня потреб населення в ефективній медичній допо-
мозі з мінімальними фінансовими витратами, 
покращення показників здоров’я населення [2]. 
Успіх вирішення вищезазначених питань та ре-
формування системи охорони здоров’я в цілому 
безпосередньо залежить від політичної волі й 
державної стратегії реформування та розвитку 
системи охорони здоров’я, моделі фінансування, 
адекватної соціально-економічної та політичної 
структури умов тієї чи іншої країни [3]. 
Створення університетських лікарень (клінік) 
передбачає покращання якості практичної підго-
товки медичних фахівців та їх конкурентоспромо-
жності на міжнародному ринку праці [4], удоско-
налення управлінської вертикалі в охороні здоро-
в’я, поліпшення якості надання медичної допомо-
ги населенню за умови створення даної лікарні 
(клініки) у рамках існуючої нормативної бази, 
збереження багатопрофільності та потужності, 
впровадження багатоканальності фінансування 
[5]. Поєднання клінічної, наукової та освітньої 
діяльності університетської лікарні (клініки) має 
забезпечити приведення якості медичної допомо-
ги населенню та навчального процесу згідно з 
положеннями нормативно правової бази та відпо-
відно до міжнародних стандартів.  
Перші університетські клініки в Україні ство-
рені наприкінці XIX століття: у 1846 р. при медич-
ному факультеті університету Св. Володимира в 
Києві, у 1896 р. при медичному факультеті Харків-
ського Імператорського Університету; у 1897 р. при 
медичному факультеті Львівського університету; у 
1900 р. при медичному факультеті Новоросійського 
Імператорського університету в Одесі. Постанова 
Раднаркому СРСР від 30 липня 1930 р. “О передаче 
клиник высших медицинских учебных заведений и 
медицинских факультетов в ведение местных орга-
нов здравоохранения” ліквідувала клініки медич-
них вищів шляхом їх передачі в підпорядкування 
місцевих органів охорони здоров’я. У 1954 р. були 
передані місцевій владі останні клініки Київського 
та Львівського медичних інститутів. 
Існує кілька варіантів створення універси-
тетських лікарень (клінік): 
1. Окремі медичні підрозділи або юридичні 
особи в структурі університетів (США, Німеччи-
на, Франція) (рис. 1); 
2. Федеральні або комунальні багатопрофі-
льні заклади охорони здоров’я (госпіталі), на базі 
яких розташовані клінічні кафедри медичних 
факультетів європейських університетів (Нідер-
ланди, Австрія тощо) (рис. 2); 
3. Державна кооперація (об’єднання) (рис. 3). 
При інтеграцій моделі лікарня (клініка) є 
структурним  підрозділом  університету 
(факультету) і вони працюють під єдиним керів-
ництвом. 
В умовах України найбільш прийнятою є 
модель створення Державної корпорації (об’єд-
Університет                             Керівництво 
 
Медичний факультет Університетська лікарня (клініка) 
Рис. 1. Інтеграційна модель університетської лікарні 
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Рис. 2. Модель часткової інтеграції університетської лікарні (клініки) 
Рис. 3. Коопераційна модель університетської лікарні 
нання) «Університетська лікарня (клініка)» за 
участі багатопрофільних (обласних та міських) 
лікувально-профілактичних закладів та вищого 
медичного навчального закладу відповідно до ст. 
120 Господарського Кодексу України, де учасни-
ки, зв’язані на основі договору, передають до цьо-
го об’єднання частину своїх повноважень. В угоді 
між учасниками такого об’єднання має бути чітко 
передбачено конкретні параметри участі співробі-
тників ВНЗ у лікувальному процесі, впровадженні 
нових методик лікування та медичних технологій, 
участь студентів старших курсів і лікарів-інтернів 
у процесі лікування та профілактики.  
Установи-учасники корпорації зберігають 
статус юридичної особи, не змінюють системи 
фінансування (тобто не змішуються кошти бю-
джетів). Залишається незмінною також і система 
підпорядкованості. Зберігаються чіткий порядок 
взаємодії лікувальних закладів та вищих навчаль-
них закладів щодо надання спеціалізованої та 
Коопераційна 
угода з  
частковою  
інтеграцією 
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високоспеціалізованої медичної допомоги насе-
ленню, підготовці та перепідготовці медичних і 
фармацевтичних кадрів. 
На основі коопераційної угоди створюється 
наглядова рада, до складу якої входять представ-
ники органів влади, що мають відношення до 
медицини, а також профспілкові та громадські 
організації, правління, до якого входять директор 
(головний лікар), його заступники з боку закладу 
охорони здоров’я та вищого навчального закладу, 
керівники інститутів, клінік, департаментів та 
центрів університетської лікарні (клініки). 
Підрозділи університетської лікарні 
(клініки) створюються на базі спеціалізованих 
відділень, а їх діяльність регламентується поло-
женням. 
Працівники кафедр, докторанти, аспіранти, 
клінічні ординатори беруть участь у проведенні 
лікувально-діагностичного процесу, здійснюють 
обходи, консультації хворих, організовують кон-
силіуми, визначають та коригують плани і такти-
ку подальшого обстеження і лікування пацієнтів, 
разом з іншими співробітниками несуть відпові-
дальність за якість лікувально-діагностичного 
процесу, організовують клінічні, патолого-
анатомічні та науково-практичні конференції.  
Фінансування Університетської лікарні 
(клініки) здійснюється за рахунок коштів держав-
ного бюджету. Додатковими джерелами фінансу-
вання можуть бути:  
1. Доходи, отримані від надання платних 
послуг в установленому чинним законодавством 
порядку;  
2. Кошти, одержані згідно з укладеними до-
говорами з юридичними і фізичними особами;  
3. Доходи від здачі в оренду приміщень, об-
ладнання; 
4. Благодійні внески юридичних і фізичних 
осіб, у тому числі іноземних держав;  
5. Відшкодування витрат за надання первин-
ної медичної допомоги за договорами з виконав-
чими органами місцевого самоврядування та дер-
жавними адміністраціями; 
6. Інші доходи згідно з чинним законодавст-
вом.  
Корпорація здійснює інтегрований аналіз 
економічних та якісних показників діяльності 
кожного з її учасників і приймає на цій основі 
рішення найдоцільнішого розподілу їх функцій у 
наданні тих чи інших видів медичних послуг на-
селенню зони обслуговування. 
Створення Університетської лікарні (клі-
ніки) у Чернівцях дозволить поєднати високоспе-
ціалізовану та спеціалізовану лікувально-
профілактичну допомогу, медичну допомогу при 
невідкладних станах та екстрених ситуаціях, за-
безпечити на цій основі підготовку, перепідгото-
вку та підвищення кваліфікації медичних праців-
ників проводити науково-дослідну роботу, розро-
бку, апробацію та впровадження нових медичних 
технологій за світовими стандартами.  
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КОНЦЕПЦИЯ ОРГАНИЗАЦИИ УНИВЕРСИТЕТСКОЙ БОЛЬНИЦЫ (КЛИНИКИ)  
Т.Н. Бойчук, А.М. Юзько 
Резюме. В статье подана концепция организации университетской больницы (клиники), каторая включает 
законодательные и общие положения, вопросы организации, источники финансирования, опыт Украины и Евро-
пейских стран. 
Ключевые слова: университетская больница (клиника), концепция организации. 
CONCEPT OF CREATING A UNIVERSITY HOSPITAL (CLINIC) IN CHERNIVTSI 
T.M. Boychuk, A.M. Yuzko 
Abstract. The concept of creating a university hospital( clinic) with legislative and general regulations, organization 
issues, funding sources, experience of Ukraine and European countries have been described in the article. 
Key words: A university hospital (clinic), concept of creating. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi)  
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
172 
 
© В.В. Білоокий, Н.П. Ткачук, М.І. Шеремет, Я.В. Гирла, 2014 
УДК 616.441-089-036.8(477.85) 
В.В. Білоокий, Н.П. Ткачук, М.І. Шеремет, Я.В. Гирла 
АНАЛІЗ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ ПРИ ПАТОЛОГІЇ  
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ В ЧЕРНІВЕЦЬКІЙ ОБЛАСТІ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У роботі встановлено, що динаміка захво-
рюваності на тиреоїдну патологію серед населення 
Чернівецької області впродовж останніх п'яти років 
виявила тенденцію до зростання. Об’єм оперативних 
втручань при патології щитоподібної залози має тенде-
нцію до збільшення кількості тиреоїдектомій та субто-
тальних резекцій даного органа. Ендемія в Чернівець-
кій області відноситься до легкого ступеня тяжкості, 
оскільки показник Ленца-Бауера (співвідношення хво-
рих чоловіків та жінок) становить 1 : 9. 
Ключові слова: щитоподібна залоза, оперативні 
вручання, показник Ленца-Бауера, аналіз. 
Вступ. Ендокринна патологія сьогодні посі-
дає третє місце серед захворювань інших органів 
та систем [3]. У структурі ендокринних захворю-
вань можна прослідкувати, що поширеність пато-
логії щитоподібної залози (46,67 %) вже переви-
щує поширеність цукрового діабету (31,88 %) і 
тенденція до її зниження відсутня [2, 3].  
Хірургічне втручання по праву є найбільш 
поширеним, раціональним і виправданим мето-
дом лікування патології щитоподібної залози [6, 
8, 10, 11]. У зв’язку зі зростанням у світі захво-
рюваності на органічну тиреоїдну патологію що-
річно збільшується й кількість оперативних втру-
чань [1, 2, 7, 9]. За даними Українського науково-
практичного центру ендокринної хірургії, транс-
плантації ендокринних органів і тканин МОЗ 
України, серед всіх операцій на щитоподібній 
залозі близько 45% виконуються з приводу раку 
щитоподібної залози, 43 % – вузлового зоба, 
11 % – дифузного токсичного зоба, та 1 % – хро-
нічного автоімунного тиреоїдиту [4, 5]. 
Чернівецька область вважається ендемічною 
щодо патології щитоподібної залози, зумовленої 
дефіцитом йоду, з поширенням серед усіх верств 
населення. 
Мета роботи. Проаналізувати результати 
хірургічного лікування захворювань щитоподіб-
ної залози за даними Чернівецької обласної кліні-
чної лікарні протягом останнього п’ятиріччя.  
Матеріал і методи. Нами проведений ретро-
спективний аналіз результатів хірургічного ліку-
вання осіб із різною патологією щитоподібної 
залози за період з 2009 по 2013 рр. у регіоні зоб-
ної ендемії. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
За поданий період у хірургічному відділенні Чер-
нівецької обласної клінічної лікарні було пролі-
ковано 686 пацієнтів (рис. 1) із різними захворю-
ваннями щитоподібної залози: жінок – 621, чоло-
віків – 65. Більшість осіб були працездатного 
віку, від 30 до 50 років. Тривалість захворювання 
складала від декількох тижнів до тридцяти років.  
Діагностика тиреоїдної патології проводила-
ся на підставі комплексної оцінки функціональ-
ної активності щитоподібної залози: визначення 
рівня тиреотропоного гормону, вільних Т3 та Т4, 
антитіл до тиреопероксидази, тиреоглобуліну та 
рецепторів тиреотропного гормону, клінічних 
даних фізикального обстеження; ультразвукового 
дослідження, тонкоголкової аспіраційної біопсії. 
Підходи до методу та об’єму оперативного втру-
чання були загальноприйнятими, обґрунтовани-
ми стандартами лікування цієї патології. Струк-
туру виконаних операцій представлено на рис. 2.  
Більш детальному розгляду представлено 
дані хірургічного лікування патології щитоподіб-
ної залози з розподілом по роках (рис. 3).  
У 2009 р. було прооперовано 111 хворих, із 
них 53 із вузловим та 31 із багатовузловим еути-
реоїдним зобом, п’ять із змішаним, дев’ять із 
дифузним токсичним зобом, шість зі злоякісними 
новоутвореннями. В однієї хворої було діагнос-
75%
10%
11%
1% 3%
Вузловий та багатовузловий зоб ( 510 осіб )
Змішаний та дифузний токсичний зоб ( 69 осіб )
Рак щитоподібної залози ( 78осіб )
Автоімунний тиреоїдит із вузлоутворенням ( 8 осіб )
Рецидивний зоб ( 21 особа )
Рис. 1. Структура патології щитоподібної залози в оперованих хворих (за даними клініки) 
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Рис. 2. Характер оперативних втручань на щитоподібній залозі, виконаних у клініці 
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Рис. 3. Динаміка хірургічного лікування тиреоїдної патології з 2009 по 2013 рр. (за даними клініки) 
товано автоімунний тиреоїдит із вузлоутворен-
ням та шість операцій виконано з приводу реци-
диву вузлового зоба. 
Протягом 2010 р. виконано 133 операції. У 
44 хворих був діагноз вузловий та в 49 – багато-
вузловий еутиреоїдний зоб, у п’яти – змішаний та 
у восьми – дифузний токсичний зоб. Прооперова-
но чотири пацієнтки з автоімунним тиреоїдитом 
із вузлоутворенням та 20 осіб із різними формами 
раку щитоподібної залози. У трьох пацієнтів ви-
конано повторне хірургічне втручання з приводу 
рецидиву зоба. 
У 2011 р. прооперували 140 хворих: 53 – із 
вузловим та 57 – із багатовузлововим еутиреоїд-
ним зобом, чотири – зі змішаним зобом, два – з 
автоімунним тиреоїдитом із вузлоутворенням, 
чотири – з дифузним токсичним зобом, у 17 паці-
єнтів верифіковано рак щитоподібної залози та у 
трьох хворих виконано повторну операцію з при-
воду рецидивного зоба. 
Серед 149 прооперованих у 2012 р. у 43 па-
цієнтів виявлено вузловий та у 70 – багатовузло-
вий еутиреоїдний зоб, у восьми – змішаний, у 
п’яти – дифузний токсичний зоб, рак щитоподіб-
ної залози діагностували у 18 пацієнтів, рецидив-
ний зоб мав місце у п’яти хворих. 
У 2013 р. проведено 153 оперативні втручан-
ня: 54 – з приводу вузлового та 56 – внаслідок 
багатовузлового еутиреоїдного зоба, 12 – внаслі-
док змішаного і дев’ять з приводу дифузного ток-
сичного зоба, один із приводу автоімунного тире-
оїдиту з вузлоутворенням, у 17 пацієнтів встанов-
лено діагноз раку та в чотирьох виконано повтор-
ну операцію внаслідок рецидивного зоба. 
Післяопераційні ускладнення спостерігали у 
10 пацієнтів. Однобічне пошкодження поворот-
ного гортанного нерва було в чотирьох хворих: 
трьох із них оперовано з приводу дифузного ток-
сичного зоба, одну пацієнтку – з приводу раку 
щитоподібної залози. Однак протягом періоду від 
трьох тижнів до 2-3 міс. у всіх пацієнтів спостері-
галося відновлення фонації. У шести хворих, 
яким виконано тиреоїдектомію, мала місце кліні-
ка транзиторного гіпопаратиреозу, яка розвива-
лась на 2-3-й день після операції. Через 1-2 місяці 
на тлі замісної терапії у п’яти пацієнтів явища 
частки 
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гіпопаратиреозу зникли, одній хворій через мі-
сяць після тиреоїдектомії виконано операцію 
Оппеля.  
Висновки  
1. Динаміка захворюваності на тиреоїдну 
патологію серед населення Чернівецької області 
впродовж останніх п'яти років виявила тенденцію 
до зростання. 
2. Об’єм оперативних втручань при патології 
щитоподібної залози має тенденцію до збільшен-
ня кількості тиреоїдектомій та субтотальних ре-
зекцій даного органа. 
3. Ендемія в Чернівецькій області відносить-
ся до легкого ступеня тяжкості, оскільки показ-
ник Ленца-Бауера (співвідношення хворих чоло-
віків та жінок) становить 1 : 9. 
Перспектива наукового пошуку. Стано-
вить інтерес дослідження функціонального стану 
щитоподібної залози та прогнозування рецидиву 
захворювання в післяопераційному періоді у да-
них пацієнтів. 
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АНАЛИЗ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПРИ ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ  
ЖЕЛЕЗЫ В ЧЕРНОВИЦКОЙ ОБЛАСТИ  
В.В. Билоокий, Н.П. Ткачук, М.И. Шеремет, Я.В. Гырла 
Резюме. В работе установлено, что динамика заболеваемости на тиреоидную патологию среди населения Чер-
новицкой области на протяжении последних пяти лет проявила тенденцию к росту. Объем оперативных вмеша-
тельств при патологии щитовидной железы имеет тенденцию к увеличению количества тиреоидектомий и субтота-
льных резекций данного органа. Эндемия в Черновицкой области относится к легкой степени тяжести, поскольку 
показатель Ленца-Бауэра (соотношение больных мужчин и женщин) составляет 1: 9 . 
Ключевые слова: щитовидная железа, оперативные вмешательства, показатель Ленца-Бауэра, анализ. 
ANALYSIS OF OPERATIVE INTERVENTIONS IN PATIENTS OF CHERNIVTSI REGION  
WITH THYROID GLAND PATHOLOGY 
V.V. Bilookyi, N.P. Tkachuk, M.I. Sheremet, Y.V. Hyrla 
Abstract. We have found out that thyroid pathology has tended to increase in Chernivtsi region during the last five 
years. Among the operative interventions in patients with thyroid gland pathologies, thyreoidectomies and subtotal resec-
tions of the organ tended to increase. Endemia in Chernivtsi region is moderate with Lenz Bauer index (relation of male and 
female patients) being 1:9.  
Key words: thyroid gland, operative intervention, Lenz Bauer index, analysis. 
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В.П. Клименюк, О.М. Очередько  
АНАЛІЗ МОДИФІКАЦІЇ 6-РІЧНОЇ ВИЖИВАНОСТІ ІНВАЛІДІВ ВНАСЛІДОК 
ГОСТРОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА ТА ІНСУЛЬТУ КЛІНІЧНИМИ  
ФАКТОРАМИ НА ОСНОВІ МОДЕЛІ ПРОПОРЦІЙНОГО РИЗИКУ КОКСА 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова  
Резюме. Описані особливості 6-річної виживанос-
ті інвалідів внаслідок гострого інфаркту міокарда та 
інсульту на основі об’єднаної когорти Житомирської 
області (2007-2012). Обсяг когорти склали 533 інваліди. 
З них 303 - внаслідок гострого інфаркту міокарда (ГІМ) 
і 230 – внаслідок інсультів. Дані щодо виживаності 
зіставлені з результатами зарубіжних когортних дослі-
джень. За 6-річний термін виживаність при гострому 
інфаркті міокарда становила 79,5 % і 93,0 % при інсуль-
тах. Досліджені особливості виживаності в розрізі фак-
торів надання медичної допомоги. Зокрема, фактор 
вчасності госпіталізації суттєво (р=0,036) модифікував 
ризик на 44 % при ГІМ і на 51 % при інсультах. Супут-
ня патологія за індексом коморбідності Чарлсона суттє-
во збільшувала ризик летальності (на 69 %) лише при 
інсультах. Із поширених засобів фармакотерапії досто-
вірний вплив на виживання мали лише β-блокатори 
(р<0,0001) та застосування реперфузії до однієї доби 
після виникнення критичного стану (р=0,012). Застосу-
вання аспірину, клопідогрелю, нефракціонованого ге-
парину, статинів, інгібіторів AПФ суттєво не змінювало 
виживаності. 
Ключові слова: інвалідизація, гострий інфаркт 
міокарда, інсульт, виживаність. 
Вступ. Інвалідизація внаслідок серцево-
судинних захворювань (ССЗ) привертає особливу 
увагу економістів, політологів, демографів, органі-
заторів охорони здоров’я внаслідок високих еконо-
мічних витрат суспільства, падіння тривалості та 
якості життя населення [1]. Вивчення процесів 
інвалідизації допомагає знайти важелі запобігання 
ризику та відновлення працездатності. Важливим 
медико-соціальним ефектом інвалідності є скоро-
чення тривалості життя. Хоч це питання досить 
широко вивчається в розвинутих країнах світу [4, 
5], ми не знайшли сучасних вітчизняних робіт, які 
б на основі когортного дизайну досліджували б 
фактори виживання інвалідів внаслідок ССЗ. 
Мета дослідження. Провести аналіз модифі-
кації 6-річної виживаності інвалідів внаслідок 
гострого інфаркту міокарда та інсульту клінічни-
ми факторами на основі моделі пропорційного 
ризику Кокса. 
Матеріал і методи. У роботі наводиться де-
скриптивний аналіз характеристик когорти. Збір 
даних проводився на основі когортного проспек-
тивного дизайну з рандомізованими серіями 
(динамічна популяція). Рандомізовані серії пер-
винних випадків інвалідизації внаслідок серцево-
судинних захворювань (ССЗ) розміщені по гніздах 
(сільських районах Житомирської області), що 
забезпечило якісне представництво вибірки 
(якісну репрезентативність). Обсяг когорти склали 
533 інваліди. З них 303 – внаслідок гострого ін-
фаркту міокарда (ГІМ) і 230 – внаслідок інсультів. 
Вивчалася 6-річна виживаність інвалідів (право 
цензуровані дані). Дані щодо виживаності зістав-
лені з результатами, отриманими переважно зару-
біжними дослідниками на когортах пацієнтів. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Дескриптивна характеристика когорти за 
клінічними факторами 
У таблиці 1 наведений розподіл масиву за 
діагнозами та місцем проживання. Серед ІМ пе-
реважав ГІМ, встановлений до 28 днів (291 випа-
док). Серед інсультів переважав інфаркт головно-
го мозку (177). Переважали пацієнти з районних 
центрів (379) над пацієнтами – мешканцями сіл 
(154). Фактично таке ж співвідношення міського 
до сільського населення, що підтверджує репре-
зентативність даних з урахуванням виявленої 
поправки на шанси експертизи та визнання інва-
лідом. Ускладнення гострого інфаркту міокарда 
(гемоперикард, дефект перегородки, розрив стін-
ки, сухож. хорди, тромбози передсердя, шлуноч-
ка) виявлено лише у двох випадках. Повторний 
інфаркт міокарда був лише в 10 пацієнтів. З огля-
ду на це ми об’єднали в подальшому діагнози 
«Гострий інфаркт міокарда», «Повторний ін-
фаркт міокарда», «Ускладнення гострого інфарк-
ту міокарда» в одну групу діагнозів «Гострий 
інфаркт міокарда». З тих же причин ми об’єднали 
діагнози «Субарахноїдальний крововилив», 
«Внутрішньомозковий крововилив», «Інфаркт 
головного мозку» в одну групу діагнозів 
«Інсульти». У цілому сільські і міські інваліди 
мали схожий склад за діагнозами, що призвели 
до інвалідизації, c2(5)=4.0; р=0,5483. 
Члени когорти переважно набували інвалід-
ність у 50-60 років. Вікові розподіли за діагноза-
ми були схожі, c2(5)=10.5; р=0.0621. Розподіл за 
зайнятістю та діагнозами показав, що переважно 
це безробітні (в основному за віком), 47,5 % се-
ред інвалідів внаслідок ГІМ і 43,5 % серед інвалі-
дів внаслідок інсультів; службовці становили 
14,5 % серед інвалідів внаслідок ГІМ і 12,6 % 
серед інвалідів внаслідок інсультів. 
Спостерігалася достовірно вчасна госпіталі-
зація при ГІМ, коли до 6 годин було госпіталізо-
вано 63,4 % пацієнтів, c2(3)=10.0; р=0.0183. Всьо-
го до 6 годин було госпіталізовано 61,7 % пацієн-
тів. Слід звернути увагу на те, що після 24 годин 
були госпіталізовані 2,8 % пацієнтів, зокрема 
3,3 % з ГІМ і 2,2 % з інсультом. Іншою закономі-
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Таблиця 1  
Розподіл масиву за діагнозами та місцем проживання 
Діагноз Місце проживання 
Всього 
Кількість/% Місто Село 
Гострий інфаркт міокарда (встановлений до 28 днів) 208 71.48 
83 
28.52 291 
Повторний інфаркт міокарда (після 28 днів від початку) 9 90.00 
1 
10.00 10 
Ускладнення гострого інфаркту міокарда 2 100.00 
0 
0.00 2 
Субарахноїдальний крововилив 12 75.00 
4 
25.00 16 
Внутрішньомозковий крововилив 28 75.68 
9 
24.32 37 
Інфаркт головного мозку 120 67.80 
57 
32.20 177 
Всього 379 154 533 
Примітка. c2(5)=4.0; р=0.5483  
Таблиця 2  
Розподіл пацієнтів за діагнозом та фармакотерапією 
Діагноз Аспірин Клопідогрель Гепарин β-блокатор 
Кількість/% - + - + - + - + 
Гострий інфаркт міокарда 26 8.58 
277 
91.42 
46 
15.18 
257 
84.82 
52 
17.16 
251 
82.84 
31 
10.23 
272 
89.77 
Інсульти 100 43.48 
130 
56.52 
153 
66.52 
77 
33.48 
184 
80.00 
46 
20.00 
133 
57.83 
97 
42.17 
Всього 126 407 199 334 236 297 164 369 
c2(1)=88,2;  
р<0.0001 
c2(1)=147;  
р<0.0001 
c2(1)=209; 
 р<0.0001 
c2(1)=139; 
 р<0.0001 
Таблиця 2 (продовження)  
Розподіл пацієнтів за діагнозом та фармакотерапією 
Діагноз Інгібітор AПФ Статини Реперфузія 
Кількість/% - + - + - + 
Гострий інфаркт міокарда 56 18.48 
247 
81.52 
12 
3.96 
291 
96.04 
227 
74.92 
76 
25.08 
Інсульти 104 45.22 
126 
54.78 
129 
56.09 
101 
43.91 
85 
36.96 
145 
63.04 
Всього 160 373 141 392 312 221 
c2(1)=44,8; 
р<0.0001 
c2(1)=183;  
р<0.0001 
c2(1)=78;  
р<0.0001 
рністю була менша затримка з госпіталізацією 
при тяжчому стані, c2(6)=32.7; р<0.0001. 
Вивчення важкості супутньої патології за 
індексом Чарлсона (Charlson comorbidity index) 
показало, що пацієнти з ІМ достовірно більше 
«навантажені», c2(3)=8.8; р=0.0313. Без супутньої 
патології було 166 (31,1 %) пацієнтів, що віднос-
но більше, ніж у роботах Європейських колег 
(20-30 %) [2]. Розподіл за віком та супутньою 
патологією засвідчив зростання індексу коморбі-
дності Чарлсона в старших вікових групах, c2(15)
=70.8; р<0.0001. Так, без виявленої супутньої 
патології було 52 % осіб до 40 років, тоді як після 
70 – ця частка скоротилася до 13 %.  
Аналіз розподілу пацієнтів за діагнозом та 
фармакотерапією свідчить (табл. 2), що за всіма 
основними фармпрепаратами простежуються 
достовірні розбіжності в частоті застосування в 
розрізі діагнозів. Так, аспірин призначався 91 % 
пацієнтам з ІМ і 56 % пацієнтам з інсультом, c2
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Таблиця 3  
Розподіл пацієнтів за діагнозом та критеріями успішності стаціонарного лікування 
Діагноз Клінічні симптоми Холестерин, ммоль/л Фракція викиду * (Ройтберг) Ускладнення 
Кількість/% - + -** <3,9 Норма >5,2 -** 25-35 35-45 45-50 >=50 - + 
Гострий  
інфаркт  
міокарда 
138 
45.5 
165 
54.5 
1 
0.3 
34 
11.2 
152 
50.2 
116 
38.3 
26 
8.6 
5 
1.6 
20 
6.6 
46 
15.2 
206 
68.0 
203 
67.0 
100 
33.0 
Інсульти 122 53.0 
108 
47.0 
13 
5.6 
8 
3.5 
95 
41.3 
114 
49.6 
197 
85.6 
0 
0.0 
1 
0.4 
1 
0.4 
31 
13.5 
201 
87.4 
29 
12.6 
Всього 260 273 14 42 247 230 223 5 21 47 237 404 129 
c2(1)=2,9;  
р=0.0863 
c2(3)=30; р<0.0001 
** Не вимірювався 
c2(4)=321; р<0.0001 
*- закритий зліва інтервал (%) 
c2(1)=29.6; 
р<0.0001 
Таблиця 4  
Розподіл пацієнтів за діагнозом та тривалістю перебування у стаціонарі 
Діагноз тривалість* 
Середнє 
Кількість/% <6 6-12 12-18 18-24 >=24 
Гострий інфаркт міокарда 0 0.00 
5 
1.65 
45 
14.85 
156 
51.49 
97 
32.01 21.91 
Інсульти 5 2.17 
81 
35.22 
95 
41.30 
40 
17.39 
9 
3.91 13.69 
Всього 5 86 140 196 106 18.36 
Примітка. c2(4)=226; р<0.0001; *- закритий зліва інтервал (дні перебування у стаціонарі) 
Таблиця 5  
Розподіл пацієнтів за діагнозом, групою інвалідності, ступенем обмеження самообслуговування 
Діагноз Група Обмеження самообслуговування 
N/% 1 2 3 0 1 2 3 4 5 6 
ГІМ 11 3.63 
145 
47.85 
147 
48.51 
284 
93.73 
4 
1.32 
0 
0.00 
1 
0.33 
5 
1.65 
2 
0.66 
7 
2.31 
Інсульти 68 29.57 
72 
31.30 
90 
39.13 
132 
57.39 
6 
2.61 
18 
7.83 
8 
3.48 
16 
6.96 
12 
5.22 
38 
16.52 
Всього 79 217 237 416 10 18 9 21 14 45 
c2(2)= 70,7;  
р<0.0001 
c2(6)= 106;  
р<0.0001 
(1)=88,2; р<0.0001. Клопідогрель призначався у 
85 % випадків ГІМ і у 33 % випадків інсульту, c2
(1)=147; р<0.0001. Нефракціонований гепарин 
призначався 83% пацієнтів із ГІМ і лише 20 % 
пацієнтів з інсультом, c2(1)=209; р<0.0001. β-
блокатори призначалися майже у 90 % випадків 
ГІМ і в 42 % випадків інсульту, c2(1)=139; 
р<0.0001. Інгібітори AПФ призначалися 81 % 
пацієнтів із ГІМ і 55 % пацієнтів з інсультом, c2
(1)=44,8; р<0.0001. Статини призначалися у 96 % 
випадків ГІМ і у 44 % випадків інсульту. Репер-
фузія до однієї доби після виникнення критично-
го стану призначалася лише 25 % пацієнтів із 
ГІМ і 63 % пацієнтів з інсультом, c2(1)=78; 
р<0.0001. 
Вивчення розподілу пацієнтів за діагнозом 
та критеріями успішності стаціонарного лікуван-
ня показало (табл. 3), що клінічні симптоми іше-
мії міокарда чи серцевої недостатності на момент 
виписки зі стаціонару були наявні в 54,5 % паціє-
нтів із ГІМ і в 47 % пацієнтів з інсультами, фак-
тично без достовірної різниці - c2(1)=2,9; 
р=0.0863. Не відомий був холестерин плазми кро-
ві в 0,3 % пацієнтів із ГІМ на момент виписки і в 
5,6 % пацієнтів з інсультами. Перевищував норму 
холестерин плазми крові на момент виписки у 
38,3 % пацієнтів із ГІМ і в 49,6 % пацієнтів з ін-
сультами з достовірною різницею c2(3)=30; 
р<0.0001. Тобто, холестерин плазми крові досто-
вірно краще контролювався в пацієнтів із ГІМ. 
Фракція викиду не досліджувалася лише у 8,6 % 
пацієнтів із ГІМ, і в переважній більшості 
(85,6 %) пацієнтів з інсультами, хоча клінічні 
симптоми ішемії міокарда чи серцевої недостат-
ності на момент виписки зі стаціонару були наяв-
ними в 47 % пацієнтів з інсультами. Ускладнення 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
178 
 
достовірно частіше траплялися в пацієнтів із ГІМ 
(33 %) і лише у 12,6 % пацієнтів з інсультами, c2
(1)=29.6; р<0.0001. 
Розподіл пацієнтів за діагнозом та триваліс-
тю перебування в стаціонарі показує наявність 
суттєвих відмінностей (c2(4)=226; р<0.0001) роз-
поділів із тривалішим стаціонарним лікуванням 
пацієнтів з ГІМ, середній термін для яких склав 
21,9 дня, тоді як для пацієнтів з інсультами сере-
дній термін був 13,7 дня. Понад 24 дні лікувалися 
32 % пацієнтів з ІМ і лише 3,9 % пацієнтів з інсу-
льтами (табл. 4).  
Вивчення розподілу пацієнтів за діагнозом 
та групою інвалідності вказує на суттєво тяжчу 
інвалідність у пацієнтів з інсультами, c2(2)=70,7; 
р<0.0001. Першу групу мали 29,6 % пацієнтів з 
інсультами, натомість лише 3,6 % пацієнтів із 
ГІМ (табл. 5). 
Розподіл пацієнтів за діагнозом та ступенем 
обмеження самообслуговування (0- обмеження 
відсутні; 1 – неможливо самостійно прийняти 
душ, ванну; 2 – одягтися; 3 – встати з ліжка, кріс-
ла; 4 – пересуватися в межах квартири; 5 – корис-
туватися туалетом, 6 – вживати їжу за класифіка-
цією Lois M. Verbrugge, et al., 2004 [6] засвідчив 
достовірно більші обмеження в пацієнтів з інсу-
льтами – c2(6)= 106; р<0.0001 (табл. 6). Найбільш 
тяжке обмеження щодо самостійного вживання 
їжі в пацієнтів з інсультами виявлялося в 16,5 % 
випадків, при ІМ – лише у 2,3 % випадків. За да-
ними американських учених, при інвалідності 
цей розлад траплявся в 9,4 % випадків [6]. 
Розподіл пацієнтів за групою інвалідності та 
ступенем обмеження самообслуговування логіч-
но показує, що більш тяжкі групи інвалідності 
суттєво обґрунтовані вираженістю обмежень са-
мообслуговування, c2(12)=306; р<0.0001. Так, 
40,5 % осіб із першою групою мали обмеження 
щодо самостійного вживання їжі, тоді як пацієн-
ти без обмежень самообслуговування становили 
95,8 % серед інвалідів третьої групи.  
Розподіл пацієнтів за діагнозом та роками 
настання смерті внаслідок основного (ССЗ) за-
хворювання після встановлення групи показує 
вищі рівні летальності внаслідок гострого інфар-
кту міокарда, кумулятивна різниця уже достовір-
на після першого року. За 6-річний термін вижи-
ваність при ГІМ становила 79,5 % (рис. 1), що 
знаходиться у відповідності з даними зарубіжних 
досліджень [3, 4].  
Таблиця 6  
Розподіл пацієнтів за групою інвалідності та ступенем обмеження самообслуговування 
Група Обмеження самообслуговування 
Всього 
Кількість/% 0 1 2 3 4 5 6 
1 10 12.66 
1 
1.27 
3 
3.80 
6 
7.59 
17 
21.52 
10 
12.66 
32 
40.51 
79 
14.82 
2 179 82.49 
7 
3.23 
11 
5.07 
3 
1.38 
4 
1.84 
4 
1.84 
9 
4.15 
217 
40.71 
3 227 95.78 
2 
0.84 
4 
1.69 
0 
0.00 
0 
0.00 
0 
0.00 
4 
1.69 
237 
44.47 
Всього 416 78.05 
10 
1.88 
18 
3.38 
9 
1.69 
21 
3.94 
14 
2.63 
45 
8.44 
533 
100.0 
c2(12)= 306; р<0.0001 
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Статистична оцінка ефектів клінічних фак-
торів на виживаність. 
Відносні ризики та достовірність модифіка-
ції виживання при ГІМ та інсультах клінічними 
факторами дані в таблиці 7. З’ясувалось, що чо-
ловіки мають у 2,2 раза більший ризик померти 
порівняно з жінками при інсультах (p<0,0001). 
Вік (градації фактора 30 і молодший, 30-40, 40-
50, 50-60, 60-70, старше 70) суттєво (р=0,040) 
збільшує летальність при ГІМ. Кожна наступна 
градація підвищує ризик на 26 % (RR=1,26, 
p=0,04). Ще більше це виражено при інсультах – 
(RR=2,49, p=0,011). Професія з градаціями 
«безробітний», «некваліфікована праця», 
«спеціаліст» фактично виражає соціальний стан 
інваліда. Кожна наступна з вказаних градацій 
істотно (р=0,033) зменшувала летальність при 
ГІМ на 100*[exp(-0,293) – 1]%=25,4 % (1-
RR=0,254). Ще виразніше це простежується при 
інсультах 100 %*(1-0,26)=74 %. 
Вчасність госпіталізації (час від виникнення 
критичного стану до госпіталізації) з градаціями 
Фактори 
ГІМ Інсульти 
RR p RR p 
Вік 1,26 0,040 2,49 0,011 
Стать (ч) 1,01 0,981 2,20 0,000 
Професія 0,75 0,033 0,26 0,000 
Тяжкість стану 1,98 0,019 2,77 0,000 
Час до госпіталізації 1,44 0,036 1,51 0,040 
Індекс Чарлсона 1,14 0,310 1,69 0,036 
Аспірин 1,15 0,881 1,25 0,895 
Клопідогрель 1,30 0,811 1,16 0,928 
Гепарин 1,27 0,677 1,40 0,864 
β-блокатори 0,45 0,000 0,69 0,010 
Статини 1,48 0,763 1,34 0,897 
Iнгібітори AПФ 1,43 0,633 1,23 0,893 
Реперфузія 0,65 0,012 0,67 0,035 
Клінічні с-ми 2,77 0,000 1,26 0,910 
Холестерин 1,20 0,432 1,24 0,806 
Фракція викиду 0,43 0,000 1,13 0,570 
Tривалість лікування 1,01 0,784 1,02 0,887 
Ускладнення 2,08 0,017 2,52 0,289 
Обмеження самообслуговування 1,11 0,157 1,39 0,029 
Таблиця 7 
Відносні ризики та достовірність модифікації виживання при ГІМ  
та інсультах клінічними факторами 
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до 6 годин, 6-12, 12-24, понад 24 години теж сут-
тєво (р=0,036) модифікувала ризик. Кожна насту-
пна градація збільшувала ризик на 44 % 
(RR=1,44) при ГІМ і на 51 % при інсультах.  
Супутня патологія за індексом коморбідності 
Чарлсона суттєво збільшувала ризик летальності 
(на 69 %) лише при інсультах. Це можливо пояс-
нити різним ефектом вимирання від супутньої 
патології пацієнтів з ГІМ і з інсультами (рис. 2).  
Дані рис.2 спростовують зміщення для ви-
вчення виживаності при гострому інфаркті міока-
рда і свідчать про значне зміщення при інсультах, 
уже після першого року. Саме тому при вивченні 
виживаності внаслідок інсультів для усунення 
феномену конкуруючих ризиків ми брали всі ви-
падки смертності інвалідів внаслідок інсульту. 
Статистичні оцінки впливу терапії та стану 
пацієнта на момент виписування із стаціонару на 
виживання при ГІМ та інсультах показали, що 
достовірний вплив на виживаність мали лише β-
блокатори (р<0,0001) та застосування реперфузії 
до однієї доби після виникнення критичного ста-
ну (р=0,012). Застосування β-блокаторів у проце-
сі стаціонарного лікування зменшує летальність 
на 54,9 % при ГІМ та на 31,0 % при інсультах, 
тоді як застосування реперфузії на 35 % (1-
RR=0,35) та 33 % відповідно. Застосування аспі-
рину, клопідогрелю, нефракціонованого гепари-
ну, статинів, інгібіторів AПФ суттєво не змінюва-
ло виживаності. 
Із проаналізованих змінних стану пацієнта 
на момент виписування із стаціонару достовір-
ний вплив на виживаність мали: клінічні симпто-
ми при ГІМ (клінічні ознаки ішемії міокарда, 
серцевої недостатності, підвищеного тиску) 
(р<0,0001), фракція викиду (р<0,0001) при ГІМ, 
наявність ускладнень (р=0,017) при ГІМ. Наяв-
ність клінічних симптомів на момент виписуван-
ня збільшує летальність на 100*[exp(1,018) – 1]%
=176,7 % (RR=2,767). Кожна наступна фракція 
викиду («до 25 різко знижена», «25-35 значно 
знижена», «35-45 знижена», «45-50 помірно зни-
жена», «50 і більше нормальна») зменшує леталь-
ність на 57 % (1-RR=0,57). Наявність ускладнень 
у процесі стаціонарного лікування збільшує лета-
льність на 100*[exp(0,731) – 1]%=107,7 % 
(RR=2,077). Рівень холестерину в плазмі крові, 
тривалість лікування в стаціонарі, обмеження 
самообслуговування на момент виписування па-
цієнта не справляли суттєвого ефекту на леталь-
ність при ГІМ. Однак при інсультах обмеження 
самообслуговування на момент виписування па-
цієнта суттєво підвищували летальність на 39% 
(р=0,029). 
Таким чином, дані свідчать про вищі рівні 
летальності внаслідок гострого інфаркту міокар-
да, кумулятивна різниця уже достовірна після 
першого року. За 6-річний термін виживаність 
при ІМ становила 79,5%. Вивчення скорочення 
виживаності внаслідок супутньої хвороби спрос-
товують суттєвість зміщення для вивчення вижи-
ваності при ГІМ (6-річна виживаність скорочу-
ється лише на 100 %-98,3 %=1,7 %) і свідчать про 
значне зміщення при інсультах (6-річне скоро-
чення виживаності на 10,0 %). 
Сприятливіший соціальний стан інваліда істо-
тно (р=0,033) зменшував летальність при ГІМ на 
25,4 %. Ще виразніше (74 %) це простежується при 
інсультах. Час від виникнення критичного стану до 
госпіталізації теж суттєво (р=0,036) модифікував 
ризик. Кожна наступна градація збільшувала ризик 
на 44 % (RR=1,44) при ГІМ і на 51 % при інсуль-
тах. Супутня патологія за індексом коморбідності 
Чарлсона суттєво збільшувала ризик летальності 
(на 69 %) лише при інсультах. Це можливо поясни-
ти різним ефектом вимирання від супутньої пато-
логії пацієнтів з ГІМ і з інсультами.  
Із поширених засобів фармакотерапії досто-
вірний вплив на виживання мали лише β-
блокатори (р<0,0001) та застосування реперфузії 
до однієї доби після виникнення критичного ста-
ну (р=0,012). Застосування β-блокаторів у проце-
сі стаціонарного лікування зменшувало леталь-
ність на 54,9 % при ГІМ та на 31,0 % при інсуль-
тах, тоді як застосування реперфузії на 35 % та 
33 % відповідно. Застосування аспірину, клопідо-
грелю, нефракціонованого гепарину, статинів, 
інгібіторів AПФ суттєво не змінювало виживано-
сті. Наявність клінічних симптомів на момент 
виписування збільшувала летальність на 176,7 %. 
Збільшення фракції викиду до нормальної змен-
шувала летальність на 57 %. Наявність усклад-
нень у процесі стаціонарного лікування збільшу-
вала летальність на 107,7 %. Рівень холестерину 
в плазмі крові, тривалість лікування в стаціонарі, 
обмеження самообслуговування на момент випи-
сування пацієнта не справляли суттєвого ефекту 
на летальність при ГІМ. 
Висновки  
1. Члени когорти переважно набували інвалі-
дність у 50-60 років. Вікові розподіли за діагноза-
ми були схожі, c2(5)=10.5; р=0.0621. Розподіл за 
зайнятістю та діагнозами показав, що переважно 
це безробітні (в основному за віком), 47,5 % се-
ред інвалідів внаслідок гострого інфаркту міокар-
да і 43,5 % серед інвалідів внаслідок інсультів. 
2. Дані свідчать про вищі рівні летальності 
внаслідок гострого інфаркту міокарда, кумуляти-
вна різниця уже достовірна після першого року. 
За 6-річний термін виживаність при інфаркті міо-
карда становила 79,5 %.  
3. Сприятливіший соціальний стан інваліда 
істотно (р=0,033) зменшував летальність при 
гострому інфаркті міокарда на 25,4 %. Ще вираз-
ніше (74 %) це простежується при інсультах.  
4. Час від виникнення критичного стану до 
госпіталізації теж суттєво (р=0,036) модифікував 
ризик на 44 % при гострому інфаркті міокарда і 
на 51 % при інсультах. 
5. Супутня патологія за індексом коморбід-
ності Чарлсона суттєво збільшувала ризик лета-
льності (на 69 %) лише при інсультах. Вивчення 
скорочення виживаності внаслідок супутньої 
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хвороби спростовують суттєвість зміщення для 
вивчення виживаності при гострому інфаркті 
міокарда (6-річна виживаність скорочується ли-
ше на 1,7 %) і свідчать про значне зміщення при 
інсультах (6-річне скорочення виживаності на 
10,0 %). 
6. Із поширених засобів фармакотерапії дос-
товірний вплив на виживання мали лише β-
блокатори (р<0,0001) та застосування реперфузії 
до однієї доби після виникнення критичного ста-
ну (р=0,012). Застосування β-блокаторів у проце-
сі стаціонарного лікування зменшувало леталь-
ність на 54,9 % при гострому інфаркті міокарда 
та на 31,0 % при інсультах, тоді як застосування 
реперфузії на 35 % та 33 % відповідно. 
7. Застосування аспірину, клопідогрелю, 
нефракціонованого гепарину, статинів, інгібіто-
рів анґіотензин-перетворювального ферменту 
суттєво не змінювало виживаності. 
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АНАЛИЗ МОДИФИКАЦИИ 6-ЛЕТНЕЙ ВЫЖИВАЕМОСТИ ИНВАЛИДОВ ВСЛЕДСТВИЕ  
ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА И ИНСУЛЬТА КЛИНИЧЕСКИМИ ФАКТОРАМИ  
НА ОСНОВЕ МОДЕЛИ ПРОПОРЦИОНАЛЬНОГО РИСКА КОКСА 
В.П. Клименюк, А.Н. Очередько 
Резюме. Описаны особенности 6-летней выживаемости инвалидов вследствие острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) и инсульта на основе объединенной когорты Житомирской области (2007-2012). Объем когорты 533 инва-
лида, в т.ч. 303 – вследствие острого инфаркта миокарда и 230 – вследствие инсультов. Данные относительно вы-
живаемости сопоставлены с результатами зарубежных кагортных исследований. За 6-летний период выживаемость 
при остром инфаркте миокарда составляла 79,5 % и 93,0 % при инсультах. Исследованы особенности выживаемос-
ти в разрезе факторов медицинской помощи. В частности, фактор своевременности госпитализации существенно 
(р=0,036) модифицировал летальность на 44 % при ОИМ и на 51 % при инсультах. Сопутствующая патология за 
индексом коморбидности Чарлсона существенно увеличивала летальность (на 69 %) только при инсультах. Из рас-
пространенных средств фармакотерапии достоверное влияние на выживаемость имели только β-блокаторы 
(р<0,0001) и применение реперфузии до суток с момента возникновения критического состояния (р=0,012). Приме-
нение аспиринов, клопидогреля, нефракционированного гепарина, статинов, ингибиторов AПФ существенно не 
влияло на выживаемость. 
Ключевые слова: инвалидизация, острый инфаркт миокарда, инсульт, выживаемость. 
ANALYSIS OF MODIFICATION OF 6-YEAR SURVIVAL RATE OF THE DISABLED  
DUE TO ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND STROKE BY CLINICAL FACTORS  
ON THE BASIS OF COX PROPORTIONAL HAZARDS MODELS 
V.P. Klymeniuk, O.M. Ocheredko  
Abstract. We have described the peculiarities of 6-year survival rate of the disabled due to acute myocardial infarct-
ion and stroke by the joint cohort of Zhytomyr oblast over 2007-2012. The cohort comprised 533 disabled people: 303 dis-
ability cases due to acute myocardial infarction (AMI) and 230 due to stroke. Survival rate data were compared to the resul-
ts of foreign cohort studies. During the period of 6 years the survival rate was 79,5 % in AMI patients and 93,0 % in patie-
nts with stroke. The peculiarities of survival rate according to factors of medical care have been studied. Among others, 
timeliness of hospitalization significantly (р=0,036) modified lethality by 44 % in case of AMI and by 51 % in case of str-
oke. Comorbidity, measured by comorbidity Charlson’s index, significantly increased lethality by 69 % in patients with 
stroke only. From the list of prevalent drugs the significant impact on survival was rendered by β-blockers (р<0,0001) and 
reperfusion administered during the first 24 hours (р=0,012). Administration of aspirin, clopidogrel, nonfractioned heparin, 
statins, APF inhibitors failed to modify survival rate significantly. 
Key words: disability, acute myocardial infarction, stroke, survival rate. 
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УДК 331.46:368.943 
О.М. Крекотень  
АНАЛІЗ ВИРОБНИЧОГО ТРАВМАТИЗМУ ЗА ТЕРИТОРІАЛЬНОЮ  
ДИФЕРЕНЦІАЦІЄЮ У ДИНАМІЦІ ЗА 2008-2012 РОКИ 
Вінницький національний медичний університет імені М. І. Пирогова  
Резюме. Проведено аналіз виробничого травмати-
зму, у тому числі зі смертельним наслідком, за терито-
ріальною диференціацією в динаміці за 2008-2012 роки. 
Визначено найбільш небезпечні галузі за вказаним по-
казником, основні події та причини виникнення нещас-
них випадків на виробництві. Показник характеризува-
вся за віком, травмонебезпечними місяцями пори року, 
анатомічною локалізацією травм. 
Ключові слова: виробничий травматизм, працю-
ючі. 
Вступ. Нещасні випадки та втрата здоров’я 
під час здійснення трудової діяльності призво-
дять до страждання людей і значних економічних 
втрат на рівні 4 % ВВП світової економіки і пере-
вищують 1,25 трлн. доларів США. Щорічно 2,2 
млн. працівників гинуть при виконанні виробни-
чих завдань, біля 270 млн. працюючих одержу-
ють незворотні травми [1, 2, 4]. 
В Україні на виробництві щодня одержують 
травми 55-60 працівників, з них 3-4 – зі смертель-
ними наслідками, що призводить, окрім економі-
чних збитків, до соціальних і психологічних 
втрат [2, 3]. 
За такої існуючої ситуації, вивчення й аналіз 
стану виробничого травматизму в Україні стало 
метою даної роботи. 
Мета дослідження. Проаналізувати динамі-
ку показників виробничого травматизму в різних 
галузях промисловості й видів виробництва на 
території України, причин їх виникнення, резуль-
тати яких призведуть до наукового обґрунтуван-
ня та розробки оптимізованої системи профілак-
тики інвалідизації працюючих. 
Матеріал і методи. На основі розробленої 
програми ретроспективного дослідження здійсне-
но викопіювання статистичних даних із підсум-
кової обліково-звітної документації Фонду соціа-
льного страхування від нещасних випадків на 
виробництві та професійних захворювань Украї-
ни за п’ятирічний період 2008-2012 роки. Статис-
тичній обробці, аналізу та оцінці підлягали інтен-
сивні показники травматизму, пов’язаного з ви-
робництвом, у тому числі зі смертельними нас-
лідками за територіальною диференціацією та по 
Україні загалом. Критеріями вибору для поглиб-
леного вивчення ситуації визначено: вік, галузь, 
місяці й пори року, стаж роботи, причини та ос-
новні події, які призвели до нещасних випадків, 
анатомічна локалізація травм тощо. Розраховано 
загальні показники рівнів виробничого травмати-
зму, у т. ч. смертельного, на 1 000 працюючих, 
тоді як спеціальні - на 100 травмованих осіб, з 
подальшим їх оформленням у ряди динаміки й 
проведено статистичну обробку з використанням 
показників темпу росту та наочності, вирахуван-
ням середньої похибки відносної величини з дос-
товірністю 95,5% у програмі Excel 2013 з побудо-
вою графічних зображень. 
Методи дослідження: епідеміологічний - за-
безпечив вивчення та аналіз показників пошире-
ності, розподілу виробничого травматизму та 
отруєнь працюючих у часовому та просторовому 
вимірах, виявлення причин, які їх формують 
(чинники ризику) та встановлення механізму 
впливу на них; статистичний – визначено чин-
ники, які впливають на виникнення виробничого 
травматизму й отруєнь, їх рангова значимість; 
системного підходу й аналізу – аналіз результатів 
з використанням структурно-логічного і графо-
аналітичного методів системного аналізу. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз стану виробничого травматизму в Україні, 
за досліджуваний період, засвідчив зниження 
його рівня на 32,9 %, тоді як смертельний стано-
вив (-)22,0 % за показником наочності. За період 
2008-2012рр. (рис. 1) показник виробничого трав-
матизму постійно зменшувався у співвідношенні 
до попереднього року (за темпом росту), у 2008 
році – на (-)13,2 % (з 0,91±0,01 ‰ до 
0,79±0,01 ‰), у 2009р. – на (-)13,9 % (з 
0,79±0,01 ‰ до 0,68±0,01 ‰), у 2010р. – на (-)
2,9 % (з 0,68±0,01 ‰ до 0,66±0,01 ‰), у 2011 та 
2012 роках – на (-)13,6 % (з 0,66±0,01 ‰ до 
0,57±0,008 ‰) та (-)7,0 % (з 0,57±0,008 ‰ до 
0,53±0,007 ‰) відповідно. При цьому відмічено 
зниження показника смертельного травматизму, 
пов’язаного з виробництвом (рис. 2), за показни-
ком темпу росту, на (-) 6,8 % (з 0,044±0,0004 ‰ 
до 0,041±0,0004 ‰) у 2008 році; (-)14,6% (з 
0,041±0,0004 ‰ до 0,035±0,0003 ‰) і (-)8,6 % (з 
0,035±0,0003 ‰ до 0,032±0,0003 ‰) у 2009 та 
2010 роках відповідно, з подальшою стабільною 
тенденцією у 2011 та 2012 роках – по 
0,032±0,0003 ‰. 
Щорічний аналіз показника виробничого 
травматизму виявив, що у 2008 році найвищий 
його рівень зафіксовано в шести територіальних 
одиницях (областях) України в низхідному по-
рядку: Донецькій – 2,50±0,03 ‰; Луганській – 
2,11±0,03 ‰; Волинській – 0,90±0,01‰; Сумській 
– 0,88±0,01 ‰; Дніпропетровській – 0,85±0,01 ‰; 
Запорізькій – 0,80±0,01 ‰, при цьому смертель-
ний травматизм склав 0,079±0,001 ‰; 
0,066±0,001 ‰; 0,043±0,0004 ‰; 0,031±0,0003 ‰; 
0,054±0,0008 ‰ й 0,028±0,0003 ‰ відповідно. 
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Рис. 1. Рівень травматизму, пов’язаного з виробництвом у динаміці за 2008-2012 роки (на 1 000 працюючих осіб)  
Рис. 2. Рівень смертельного травматизму, пов'язаного з виробництвом у динаміці за 2008-2012 роки (на 1 000 працюю-
чих осіб) 
Найнижчий інтенсивний показник травмати-
зму за вказаний рік зареєстровано в Закарпатсь-
кій – 0,14±0,001‰, Чернівецькій – 0,25±0,003 ‰, 
Одеській – 0,32±0,004 ‰, Миколаївській та Тер-
нопільській областях – по 0,32±0,00 4‰. 
Зниження рівня травматизму, пов’язаного з 
виробництвом, відмічалося за всіма регіонами 
України у 2009 році, при цьому його збільшення, 
порівняно з попереднім, на 107 % (з 
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0,45±0,006 ‰ до 0,48±0,006 ‰) відбулось у м. 
Севастополі.  
Зареєстровано негативну тенденцію до збіль-
шення показника смертельного травматизму, по-
в’язаного з виробництвом у 2009 році в десяти 
регіонах України, що становило за показником 
темпу росту: Вінницькому – (+)139 % (з 
0,018±0,0002‰ до 0,025±0,0002 ‰), Житомирсь-
кому – (+)114 % (з 0,035±0,0003 ‰ до 
0,040±0,0003 ‰), Закарпатському – (+)211 % (з 
0,009±0,0001 ‰ до 0,019±0,0002 ‰), Івано-
Франківському – (+)103 % (з 0,035±0,0003 ‰ до 
0,036±0,0003 ‰), Київському – (+)163 % (з 
0,030±0,0003 ‰ до 0,049±0,0005 ‰), Кіровоград-
ському – (+)13 2% (з 0,037±0,0003 ‰ до 
0,049±0,0005 ‰), Харківському – (+)189 % (з 
0,018±0,0002 ‰ до 0,034±0,003 ‰), Херсонсько-
му – (+)106 % (з 0,035±0,0003 ‰ до 
0,037±0,0003 ‰), Чернівецькому – (+)131 % (з 
0,016±0,0002 ‰ до 0,021±0,0002 ‰) та м. Севас-
тополі – (+)609 % (з 0,011±0,0001 ‰ до 
0,067±0,001 ‰). 
Найнижчий рівень виробничого травматизму 
у 2009 році зафіксовано у Закарпатській – 
0,14±0,001 ‰, Чернівецькій – 0,17±0,001 ‰, Іва-
но-Франківській – 0,21±0,002 ‰, Тернопільській 
областях – 0,26±0,003 ‰. 
У 2010 році значне зниження інтенсивного 
показника виробничого травматизму встановлено 
в таких регіонах України: Волинському – (-) 
20,3 % (з 0,79±0,01 ‰ до 0,63±0,01 ‰); Сумсько-
му – (-) 17,2 % (з 0,64±0,01 ‰ до 0,53±0,007 ‰); 
Хмельницькому – (-) 19,5 % (з 0,41±0,006 ‰ до 
0,33±0,004 ‰) та м. Севастополі – (-) 21,0 % (з 
0,48±0,006 ‰ до 0,38±0,005 ‰). 
Проте в шести регіонах України відмічався 
ріст рівня виробничого травматизму, зокрема, у 
Полтавському – на 129% (з 0,42±0,006‰ до 
0,54±0,007‰); Черкаському – на 110% (з 
0,31±0,004‰ до 0,34±0,004‰); Харківському – на 
103% (з 0,38±0,005‰ до 0,39±0,005‰); Запорізь-
кому – на 102% (з 0,54±0,007‰ до 0,55±0,008‰); 
Київському – на 103% (з 0,34±0,004‰ до 
0,35±0,004‰); Луганському – на 102% (з 
1,77±0,02‰ до 1,80±0,02‰). 
З’ясовано, що ріст показника смертельного 
травматизму, пов’язаного з виробництвом у 2010 
році відбувся, за показником темпу росту, у 12 
регіонах України: Вінницькому – (+)130 % (з 
0,023±0,0002 ‰ до 0,030±0,0003 ‰); Дніпропет-
ровському – (+)118 % (з 0,033±0,0003 ‰ до 
0,039±0,0003 ‰); Закарпатському – (+)121 % (з 
0,019±0,0002 ‰ до 0,023±0,0002 ‰); Запорізько-
му – (+)138 % (з 0,021±0,0002 ‰ до 0,029± 
0,0003 ‰); Луганському – (+)136 % (з 
0,053±0,0007 ‰ до 0,072±0,001 ‰); Львівському 
– (+)138 % (з 0,016±0,0002 ‰ до 
0,022±0,0002 ‰); Миколаївському – (+)167 % (з 
0,009±0,0001 ‰ до 0,015±0,0001 ‰); Одеському 
– (+)105 % (з 0,021±0,0002 ‰ до 
0,022±0,0002 ‰); Полтавському – (+)148 % (з 
0,025±0,0002 ‰ до 0,037±0,0003 ‰); Сумському 
– (+)123 % (з 0,026±0,0003 ‰ до 
0,032±0,0003 ‰); Черкаському – (+)150 % (з 
0,018±0,0002 ‰ до 0,027±0,0003 ‰) та Чернігів-
ському – (+)132 % (з 0,019±0,0002 ‰ до 
0,025±0,0002 ‰). 
У 2011 році, по відношенню до попередньо 
взятого за 100 %, зареєстровано збільшення пока-
зника виробничого травматизму у м. Севастополі 
на 121 % (з 0,38±0,005 ‰ до 0,46±0,006 ‰), Київ-
ській – на 103 % (з 0,35±0,004 ‰ до 
0,36±0,005 ‰), Вінницькій – на 102 % (з 
0,43±0,006 ‰ до 0,44±0,006 ‰) та Херсонській 
областях – на 103 % (з 0,31±0,004 ‰ до 
0,32±0,004‰), при цьому вагоме його зниження 
відмічалось у наступних територіальних одини-
цях (областях) України і Сумській – на (-) 37,7 % 
(з 0,53±0,007 ‰ до 0,33±0,004 ‰), Черкаській – 
на (-) 26,5 % (з 0,34±0,004 ‰ до 0,25±0,003 ‰), 
Полтавській – на (-) 26,0 % (з 0,54±0,007 ‰ до 
0,40±0,005 ‰). 
Визначено, що за вказаний рік відбувся ріст 
рівня смертельного травматизму, пов’язаного з 
виробництвом у 13 областях України, а саме: 
Вінницькій – (+)164 % (з 0,019±0,0002 ‰ до 
0,031±0,0003 ‰); Донецькій – (+)108 % (з 
0,061±0,001 ‰ до 0,066±0,001 ‰); Закарпатській 
– (+)148 % (з 0,023±0,0002 ‰ до 
0,034±0,0003 ‰); Івано-Франківській – (+)128 % 
(з 0,025±0,0002 ‰ до 0,032±0,0003 ‰); Київській 
– (+)156 % (з 0,018±0,0002 ‰ до 
0,028±0,0003 ‰); Кіровоградській – (+)132 % (з 
0,019±0,0002 ‰ до 0,025±0,0002 ‰); Луганській 
– (+)117 % (з 0,072±0,001 ‰ до 0,084±0,001 ‰); 
Миколаївській – (+)173 % (з 0,015±0,0001 ‰ до 
0,026±0,0003 ‰); Рівненській – (+)111 % (з 
0,028±0,0003 ‰ до 0,031±0,0003 ‰); Тернопіль-
ській – (+)115 % (з 0,026±0,0003 ‰ до 
0,030±0,0003 ‰); Харківській – (+)128 % (з 
0,018±0,0002 ‰ до 0,023±0,0002 ‰); Херсонській 
– (+)225 % (з 0,012±0,0001 ‰ до 0,027±0,0003 ‰) 
й Чернівецькій – (+)177 % (з 0,013±0,0001 ‰ до 
0,023±0,0002 ‰). 
У 2012 році робочими органами виконавчої 
дирекції Фонду соціального страхування від не-
щасних випадків на виробництві та професійних 
захворювань України зареєстровано 10822 
(0,53±0,007 ‰) потерпілих від нещасних випад-
ків на виробництві, на яких складено акти за фор-
мою Н-1, у тому числі 648 (0,032±0,0003 ‰) – із 
смертельним наслідком, що порівняно з 2011 
роком (за темпом росту) відмічено зменшення на 
7,0 % (з 0,57±0,008 ‰ до 0,53±0,007 ‰), при ну-
льовій динаміці за інтенсивним показником смер-
тельного травматизму.  
Ріст показника виробничого травматизму 
відбувся в дев’яти територіальних одиницях 
(областях) України: АР Крим – на 123 % (з 
0,26±0,003 ‰ до 0,32±0,004 ‰), Дніпропетровсь-
кій – на 103 % (з 0,59±0,008 ‰ до 0,61±0,01 ‰), 
Закарпатській – на 118 % (з 0,11±0,001 ‰ до 
0,13±0,001 ‰), Івано-Франківській – на 116 % (з 
0,19±0,001 ‰ до 0,22±0,002 ‰), Львівській – на 
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107 % (з 0,29±0,003 ‰ до 0,31±0,004 ‰), Одесь-
кій – на 104 % (з 0,24±0,002 ‰ до 0,25±0,003 ‰), 
Полтавській – на 103 % (з 0,40±0,005 ‰ до 
0,41±0,006 ‰), Сумській – на 118 % (з 
0,33±0,004 ‰ до 0,39±0,005 ‰), Хмельницькій – 
на 104 % (з 0,28±0,003 ‰ до 0,29±0,003 ‰) обла-
стях. 
Показано, що за вказаний рік відбувся ріст 
рівня смертельного травматизму, пов’язаного з 
виробництвом у 12 регіонах України, а саме: АР 
Крим – (+)119 % (з 0,16±0,0002 ‰ до 
0,019±0,0002 ‰); Волинській – (+)128 % (з 
0,018±0,0002 ‰ до 0,023±0,0002 ‰); Дніпропет-
ровській – (+)124 % (з 0,029±0,0003 ‰ до 
0,036±0,0003 ‰); Запорізькій – (+)152 % (з 
0,023±0,0002 ‰ до 0,035±0,0003 ‰); Київській – 
(+)118 % (з 0,028±0,000 3‰ до 0,033±0,0003 ‰); 
Кіровоградській – (+)120 % (з 0,025±0,0002 ‰ до 
0,030±0,0003 ‰); Львівській – (+)147 % (з 
0,015±0,0001 ‰ до 0,022±0,0002 ‰); Одеській – 
(+)114 % (з 0,022±0,0002 ‰ до 0,025±0,0002 ‰); 
Сумській – (+)225 % (з 0,012±0,0001 ‰ до 
0,027±0,0003 ‰); Черкаській – (+)112 % (з 
0,025±0,0002 ‰ до 0,028±0,0003 ‰); м. Києві – 
(+)117 % (з 0,029±0,0003 ‰ до 0,034±0,0003 ‰) 
та м. Севастополі – (+)1208 % (з 0,039±0,0003 ‰ 
до 0,050±0,0005 ‰). 
З 2008 року до 2012р. включно найвищий 
рівень травматизму, пов’язаного з виробництвом, 
реєструвався у трьох ведучих промислових регіо-
нах країни: Донецькому (2,50±0,03 ‰ – у 2008р.; 
2,38±0,03 ‰ – у 2009р.; 2,32±0,03 ‰ – у 2010р.; 
2,01±0,03 ‰ – у 2011р.; 1,87±0,03 ‰ – у 2012р.), 
Луганському (2,11±0,03 ‰ – у 2008р.; 
1,77±0,02 ‰ – у 2009р.; 1,80±0,02 ‰ – у 2010р.; 
1,64±0,02 ‰ – у 2011р.; 1,28±0,01 ‰ – у 2012р.) і 
Дніпропетровському (0,85±0,01 ‰ – у 2008р.; 
0,69±0,01 ‰ – у 2009р.; 0,65±0,01 ‰ – у 2010р.; 
0,59±0,008 ‰ – 2011р.; 0,61±0,01 ‰ – у 2012р.). 
Кількість травмованих осіб у цих областях стано-
вила 53,6 %, 57,2 %, 58,0 %, 56,3 %, 54,8 % у 
2008р., 2009р., 2010р., 2011р., 2012р. відповідно 
до загальної кількості травмованих по Україні. 
За період 2009-2012 років на підприємствах 
України за структурним розподілом травмовано 
чоловіків та жінок: 81,2 % (10316) та 18,8 % 
(2389) – у 2009р.; 80,0 % (9736) та 20,0 % (2506) – 
у 2010р.; 81,0 % (9439) та 18,9 % (2201) – у 
2011р.; 80,2 % (8670) та 19,8 % (2152) – у 2012 
році відповідно до загальної кількості травмова-
них по Україні. У 2008 році розподілу травмова-
них за статтю не проводилось.  
Аналізуючи показники структури виробни-
чого травматизму за віком, відмічено їх незмінну 
стабільність за ранговими місцями, перше з яких 
посідав вік 40-50 років, друге – 30-40р., третє – 
50-60р., четверте – 20-30 років, що корелювало з 
віковими показниками надсмертності чоловіків 
за офіційними даними Центру медичної статис-
тики, інформації періодичних видань та наукових 
досліджень. 
Найвищий показник виробничого травматиз-
му припадав на віковий період 30-60 років, що 
становило за досліджуваний період 73-78 % від 
загальної кількості, максимальні значення якого 
припадали на вікову групу 40-50 років (від 
27,2 % у 2009р. до 28,4 % у 2011р.). 
Відсутність випадків виробничого травмати-
зму у вікових групах до 20 років, 60-70р. та понад 
70 років у 2010 та 2011 роках зумовлено економі-
чною кризою у 2009 році, що призвело до скоро-
чення робочих місць за рахунок працюючих пен-
сійного віку та тимчасово призупиненого прийо-
му на роботу осіб без трудового досвіду (віком до 
20 років). 
Слід зазначити, що Фондом соціального 
страхування від нещасних випадків на виробниц-
тві та професійних захворювань України не про-
водився аналіз сезонного та вікового розподілу 
виробничого травматизму у 2008 та 2012 роках, 
тобто дані в офіційних документах відсутні. 
Найбільш травмонебезпечними місяцями у 
2009 році визначено три літніх місяці й перший 
осінній, розподілених у наступному порядку за 
показником, вирахуваним на 100 травмованих: 
червень – 8,6 (1179 осіб), серпень – 8,2 (1118 ос.), 
вересень – 8,1 (1111 травмованих), липень – 8, 0 
(1096 травмованих); у 2010р. – лютий (9,8 – 1280 
осіб), червень (8,4 – 1097 ос.) й липень (8,1 – 106-
7 травмованих) та в 2011р. – вересень, липень, 
жовтень у кількості 8,8 (1019 ос.), 8,7 (1016 ос.) й 
8,1 (1009 травмованих) відповідно, що вказувало 
на існування впливу пори року на рівень показ-
ника виробничого травматизму, а саме літньо-
осіннього періоду. 
Нещасні випадки, пов’язані з виробництвом, 
за характером та анатомічною локалізацією травм 
розподілились у 2009 році наступним чином – 563 
особи (4,1 на 100 травмованих) отримали перелом 
пальців кисті; 536 осіб (3,9 на 100 травмованих) – 
струс головного мозку; 247 осіб (1,8 на 100 трав-
мованих) – травми, отруєння та деякі інші наслід-
ки дії зовнішніх причин; 230 осіб (1,7 на 100 трав-
мованих) – травматичну ампутацію іншого одного 
пальця кисті (повна – часткова); 158 осіб (1,21 на 
100 травмованих) – забій грудної клітки; 144 осо-
би (1,1 на 100 травмованих) – множинні переломи 
гомілки; 142 особи (1,0 на 100 травмованих) – 
перелом плеснової кістки; 132 особи (0,96 на 100 
травмованих) – перелом інших пальців стопи. У 
2010 та 2011 роках даний показник характеризува-
вся лише за трьома локалізаціями: струс головно-
го мозку – 530 і 348 осіб (4,0 і 3,0 на 100 травмова-
них у 2010р. і 2011р. відповідно); перелом пальців 
кисті – 466 осіб (3,6 на 100 травмованих) у 2010 
році та 588 осіб (5,1 на 100 травмованих) у 2011р.; 
травми, отруєння та інші наслідки дії зовнішніх 
причин – 234 особи (1,8 на 100 травмованих) у 
2010 році. 
Аналіз нещасних випадків за характером та 
анатомічною локалізацією травм у 2008 та 2012 
роках не проводився. 
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Важливим чинником впливу на показник 
виробничого травматизму є стан алкогольного 
сп’яніння працівників, аналіз якого за досліджу-
ваний період виявив, що у 2009 та 2010 роках 
отримали травми на виробництві по 104 особи 
(по 0,8 % на 100 травмованих відповідно), у 
2011р. – 203 особи (1,7 на 100 травмованих), що 
вдвічі вище показника 2010 року та 170 осіб у 
2012р. (1,6 на 100 травмованих), доведеною при-
чиною чого стало вживання алкоголю під час 
здійснення трудової діяльності. При цьому отри-
мали травми зі смертельним наслідком у стані 
алкогольного сп’яніння за інтенсивним показни-
ком 0,3 (40 осіб), 0,4 (58 ос.), 0,2 (20 ос.), 0,6 (69 
ос.) на 100 травмованих у 2009, 2010, 2011 і 2012 
роках відповідно.  
У 2012 році проведено аналіз виробничого 
травматизму за галузями економіки та видами 
робіт, порівняно з даними 2011 року (на 100 трав-
мованих осіб), результати якого виявили його 
збільшення в наступному галузевому порядку: 
лісове господарство – на 114 % (з 0,7 до 0,8); ви-
добування неенергетичних матеріалів – на 114 % 
(з 2,1 до 2,4); текстильна промисловість та по-
шиття одягу – на 167 % (з 0,3 до 0,5); виробницт-
во шкіри та шкіряного взуття – на 143 % (з 0,07 
до 0,1); виробництво деревини та виробів з дере-
ва – на 113 % (з 0,8 до 0,9); виробництво гумових 
та пластмасових виробів – на 133 % (з 0,3 до 0,4); 
оптова і роздрібна торгівля – на 114 % (з 3,5 до 
4,0); фінансова діяльність – на 120 % (з 0,5 до 
0,6); охорона здоров'я та соціальна допомога – на 
124 % (з 3,7 до 4,6); колективні, громадські та 
особисті послуги – на 120 % (з 1,5 до 1,8). 
Розпочинаючи з 2010 року здійснювався 
пошук найбільш травмонебезпечних галузей еко-
номіки та видів робіт, аналіз яких за трирічний 
період 2010-2012 років виявив щорічну залеж-
ність факту виробничого травматизму за чотирма 
галузями, що вказувало на необхідність впрова-
дження та проведення прицільних профілактич-
них технологій щодо його запобігання у всіх іс-
нуючих галузях на території України з акцентуа-
цією на лідируючих за показниками. 
Таким чином, за інтенсивними показниками 
травматизму, пов’язаного з виробництвом на 100 
травмованих осіб, у тому числі смертельного, 
травмонебезпечними галузями та видами робіт 
визначено: видобування енергетичних матеріалів 
– у 2010 році – 34,1 (4467 осіб), у 2011р. – 34,6 
(4024 особи), у 2012р. – 32,4 (3508 осіб), у тому 
числі смертельно 0,82; 1,24; 1,1 (108, 144 й 114 
особи) відповідно; сільське господарство та по-
в’язані з ним послуги – 3,1 (404 особи) у 2010р., 
3,2 (373 особи) й 4,8 (519 осіб) у 2011 і 2012 ро-
ках, у т. ч. смертельно 0,3; 0,4; 0,5 (404, 373 і 519 
осіб) відповідно; за галуззю металургія та оброб-
лення металу показник становив 2,4 (310 осіб), 
1,8 (207 осіб), 5,1 (551 особа) у 2010, 2011, 2012 
роках відповідно, у т. ч. смертельно 0,1 (15 ос. – 
2010р.), 0,08 (9 ос. – 2011р.) та 0,3 (30 ос. – 
2012р.); будівництво – у 2010 році – 2,1 (275 
травмованих), 2011р. – 2,5 (294 особи), 2012р. – 
6,1 (661 особа), у т. ч. смертельно 0,3; 0,4; 0,9 (42, 
48 й 93 особи) відповідно; діяльність лікувальних 
закладів склала 2,5 (322 травмованих особи) у 
2010 році й 2,1 (246 осіб) у 2011р., у т. ч. 0,08 і 
0,009 (11 і 1 особа) смертельно відповідно, за її 
відсутності у 2012 році, місце якої зайняла сфера 
транспорту та зв’язку в кількості 6,2 (670 травмо-
ваних), у т. ч. 0,7 (71 особа) смертельно. 
Проаналізовано основні події, які призвели 
до нещасних випадків у 2009-2012 роках, за рів-
нем відсоткового розподілу яких виокремлено 
чотири ведучих. Аналіз вказаного показника за 
2008 рік не проводився за відсутності офіційних 
даних. 
Показано, що найбільш частими подіями, які 
призвели до нещасних випадків за досліджува-
ний період стали падіння потерпілого під час 
пересування (18,5-31,0 %) та обвалення предме-
тів, матеріалів; обрушення породи, ґрунту (15,2-
23,0 %) з тенденцією до стабільного структурно-
го розподілу за ранговими місцями у 2009-2012 
роки. Третє і четверте місце посідали «дія рухо-
мих і тих, що обертаються деталей обладнання, 
машин і механізмів» (10,9-17,3 %) й дорожньо-
транспортні пригоди (4,8-6,5 %), останні з яких 
не мали місця у 2012 році. 
Причини та чинники виникнення нещасних 
випадків на виробництві згруповано та розподі-
лено у три блоки: організаційні, технічні і психо-
фізіологічні. 
З’ясовано, що організаційні причини стано-
вили 70,0-80,0 % від усіх виявлених і посідали 
перше рангове місце за весь досліджуваний пері-
од. При цьому від 38,6 % до 52,2 % організацій-
них причин займали порушення трудової й виро-
бничої дисципліни; порушення правил дорожньо-
го руху (4,0-5,6 %); порушення технологічного 
процесу (3,9-4,7 %); порушення вимог безпеки 
під час експлуатації обладнання, устаткування, 
машин від 2,7 % (2009р.) до 8,9 % у 2011 та 2012 
роках, що в чотири рази вище попередніх років. 
Серед технічних причин, які становили від 
4,7 % до 14,0 %, перше місце посіли чинники 
незадовільного технічного стану виробничих 
об’єктів, засобів виробництва, транспортних за-
собів (2,0-7,0 %) протягом досліджуваного п’яти-
річного періоду. 
Слід зазначити, що у 2012 році друге ранго-
ве місце посіли психофізіологічні чинники 
(18,0 %), за причини особистої необережності 
потерпілого (12,6 %) при відсутності даного чин-
ника в попередні роки. Іншою важливою причи-
ною виникнення нещасних випадків на виробни-
цтві за 2008-2012 роки у психофізіологічному 
блоці вказано травмування внаслідок протиправ-
них дій інших осіб (2,5-8,0 %), профілактичною 
технологією запобігання яких може стати їх пра-
вова відповідальність та інформованість про мо-
жливі наслідки і ризики для здоров’я оточуючих, 
остання з яких забезпечується роботодавцями 
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через впровадження періодичних навчально-
освітніх заходів для працюючих. 
 Висновки 
1. З’ясовано, що за період 2008-2012 років 
виробничий травматизм зменшився на 32,9 %, 
тоді як смертельний становив (-)22,0 % за показ-
ником наочності. 
2. За досліджуваний період найбільша кіль-
кість страхових нещасних випадків реєструвалась 
у трьох ведучих промислових регіонах – Донець-
кому, Луганському та Дніпропетровському. 
3. За статевим розподілом травми переважа-
ли в чоловіків; вікова категорія – 40-50 років (1-
ше місце у структурі); найбільш травмонебезпеч-
ними місяцями визнано червень-липень; за анато-
мічною локалізацією переважали переломи паль-
ців кисті та струс головного мозку; за галузевою 
диференціацією – текстильна промисловість та 
пошиття одягу. 
4. Основними подіями, які призвели до не-
щасних випадків, у 18,5-31,0 % стало падіння 
потерпілого під час пересування, тоді як причи-
нами їх виникнення на виробництві, у першу чер-
гу, визначено організаційні. 
Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати проведеного ретроспективного дослі-
дження стануть підґрунтям для розробки та впро-
вадження оптимізованої системи профілактики 
інвалідизації працюючих, базуючись на міжсек-
торальних підходах щодо її організації. 
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ПЕРСПЕКТИВИ ВПРОВАДЖЕННЯ МІЖНАРОДНОЇ КЛАСИФІКАЦІЇ  
ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК (CEAP)  
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
ДВНЗ “Івано-Франківський національний медичний університет” 
Резюме. У статті проводиться аналіз міжнародної 
класифікації хронічних захворювань вен нижніх кінці-
вок (система CEAP). З огляду на сучасні вимоги проде-
монстровані можливості її використання в реальній 
практичній діяльності хірурга. Зроблено акцент на пе-
реваги та недоліки даної системи. Використання систе-
ми CEAP дозволить науковцям інтегруватися в міжна-
родні наукові програми, а практичним лікарям – уніфі-
кувати підходи до лікування даної патології. 
Ключові слова: хронічні захворювання вен ниж-
ніх кінцівок, класифікація, CEAP. 
Наукові огляди 
Класифікація захворювань має дуже важливе 
значення для клінічної практики. Її використання 
дозволяє систематизувати та уніфікувати підходи 
різних лікарів як у діагностиці, так і в лікуванні 
конкретної патології. Таким чином, з одного боку, 
класифікація є базисним інструментом для уніфі-
кації діагнозу та відображення сучасних знань про 
патогенез та клініку захворювання, а з іншого – 
вона повинна бути корисною і в практичному пла-
ні, допомагаючи чітко визначити необхідну такти-
ку лікування. Хронічні захворювання вен нижніх 
кінцівок (ХЗВНК), за своєю поширеністю та соці-
альною значимістю для працездатного населення 
багатьох європейських країн, є однією з важливих 
проблем медицини [1-3, 11, 14, 15, 17].  
Упродовж останніх 30 років було запропоно-
вано багато класифікацій варикозного розширен-
ня підшкірних вен, посттромботичного синдрому 
та власне хронічної венозної недостатності ниж-
ніх кінцівок (ХВН). Найбільш відомі класифіка-
ції варикозної хвороби: F. Martorell (1972), H.J. 
Leu (1979); ХВН: В.С. Савельєва (1972), Widmer 
(1978), Porter (1988) [4, 6, 7]. Дані класифікації 
покращили розуміння суті патології, вдосконали-
ли допомогу пацієнтам даної категорії, визначали 
діагностичні та лікувальні алгоритми. Однак на 
початку 90-х років XX століття наявні класифіка-
ції вже не задовольняли потреби клініцистів і 
виникла потреба в розробці нової сучасної бага-
топланової класифікації, яка б дозволяла уніфіку-
вати підходи до діагностики та лікування 
ХЗВНК. У 1993 р. на 5-му щорічному зібранні 
Американського венозного форуму при обгово-
ренні необхідності покращення класифікації J. 
Porter, автор чотирирівневої класифікації хроніч-
ної венозної недостатності (1988), запропонував 
використовувати принципи, які лежать в основі 
міжнародної класифікації раку (TNM). Ідея була 
сприйнята позитивно і після активного обгово-
рення впродовж року міжнародна спеціальна ко-
місія, під керівництвом A. Nicolaides, розробила і 
представила перший погоджувальний варіант 
міжнародної класифікації ХЗВНК – СEAP. У 199-
4 р. на VI щорічній зустрічі Американського фо-
руму (American Venous Forum International Soci-
ety of Vascular Surgery Maui, Hawaii) вона була 
ухвалена. Погоджувальний документ з класифі-
кації СEAP був опублікований на дев’яти мовах, 
у 26 журналах та книгах, і за досить короткий 
термін часу став практично універсальним доку-
ментом. Даний документ був також підтриманий 
Товариством судинних хірургів США (SVS), Пів-
нічноамериканським відділенням міжнародного 
товариства серцево-судинних хірургів (ISCVS), а 
базові елементи класифікації були включені до 
стандарту описання венозної патології. У країнах 
Заходу вона була швидко апробована та рекомен-
дована до використання [4, 6, 26]. 
Запропонована класифікація складалася з 
двох частин. У першій представлена класифіка-
ція, а в другій – шкали оцінки тяжкості стану. 
Класифікація має градацію за клінічними проява-
ми, етіологічними факторами, анатомічному по-
ширенню патологічного процесу, патофізіологіч-
ними змінами, а оцінка тяжкості захворювання 
базувалася на оцінці вираженості клінічних сим-
птомів та ступені порушення працездатності [4]. 
Це не просто класифікація, а система, яка об’єд-
нує декілька класифікацій: C (clinic) – клінічна 
класифікація, E (etiology) – етіологічна класифі-
кація, A (anatomy) – анатомічна класифікація, P 
(pathophysiology) – патофізіологічна класифікація 
[17, 20, 21].  
I. Клінічна класифікація (C): клас 0 – відсутні 
симптоми хвороби вен при огляді та пальпації; 
клас 1 – телеангіоектазії, ретикулярні вени, сітко-
подібні варикси; клас 2 – варикозно розширені 
вени; клас 3 – набряк; клас 4 – шкірні зміни, зумо-
влені захворюванням вен (пігментація, венозна 
екзема, ліподерматосклероз); клас 5 – шкірні змі-
ни, які вказані вище, та загоєна виразка; клас 6 – 
шкірні зміни, які вказані вище, та активна виразка. 
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II. Етіологічна класифікація (E): EC – приро-
джені захворювання вен; EP – первинні захворю-
вання з невідомої причини; ES – вторинні захво-
рювання з відомої причини. 
III. Анатомічна класифікація (A): поверхневі 
вени (S); 1 – телеангіоектазії, ретикулярні вени; 
велика підшкірна вена: 2 – вище коліна, 3 – нижче 
коліна; 4 – мала підшкірна вена; 5 – не магістраль-
на; глибокі вени (D); 6 – нижня порожниста вена; 
клубові вени: 7 – загальна, 8 – внутрішня, 9 – зов-
нішня; 10 – вени таза; стегнові вени: 11 – загальна, 
12 – глибока, 13 – поверхнева; 14 – підколінна; 15 
– вени гомілки; 16 – м’язові – литкові; перфорант-
ні вени (P): 17 – стегна, 18 – гомілки. 
IV. Патофізіологічна класифікація (P): реф-
люкс (PR); обструкція (PO); рефлюкс + обструк-
ція (PR, O). 
V. Клінічна шкала. Біль: 0 – відсутній, 1– по-
мірний, 2 – сильний; набряк: 0 – відсутній, 1 – не-
значний/помірний, 2 – виразний; „венозна кульга-
вість”: 0 – відсутня, 1 – легка/помірна, 2 – сильна; 
пігментація: 0 – відсутня, 1 – обмежена/локальна,  
2 – поширена; ліподерматосклероз: 0 – відсутній,  
1 – обмежений/локальний, 2 – поширений. 
VI. Шкала зниження працездатності: 0 – без-
симптомний перебіг; 1 – наявність симптомів 
захворювання, хворий працює і не використовує 
підтримуючих бандажів; 2 – хворий може працю-
вати протягом 8 годин, тільки використовуючи 
підтримуючий бандаж; 3 – хворий непрацездат-
ний, незважаючи на використання підтримуючих 
бандажів. 
Перший розділ “Клінічна класифікація” являє 
собою градацію на сім класів (від 0 до 6). Розпри-
ділення пацієнтів проводиться на основі об’єктив-
них клінічних проявів захворювання – телеангіо-
ектазії, варикозна трансформація поверхневих 
вен, набряки, трофічні зміни шкіри та підшкірної 
клітковини. Слід звернути увагу, що в першому 
розділі проводиться поділ на клінічні класи, а не 
на стадії. Оскільки стадія – це послідовні етапи 
патологічного процесу, які характеризуються ви-
значеними патогенетичними зсувами і відповідно 
клінічними проявами. Клас – це визначена сукуп-
ність різних клінічних проявів, що характеризує 
патологічний процес у конкретного хворого. При 
поділі на стадії можлива поява нових симптомів, 
що свідчить про збільшення патологічного проце-
су, при цьому ознаки попередніх стадій, у більшо-
сті випадків, зберігаються. При поділі на класи 
така закономірність зберігається не завжди. 
Другий розділ “Етіологічна класифікація” 
традиційний. У ньому наявний поділ на первинне 
і вторинне варикозне розширення, а також виді-
лені природжені захворювання, які зумовлені 
патологією розвитку вен. 
Третій розділ був уведений для точної лока-
лізації патологічних змін. Залежно від закладено-
го принципу, у першу чергу слід чітко визначити, 
які вени (поверхневі, глибокі, перфорантні) залу-
чені в патологічний процес. Для більшої деталіза-
ції є можливість уточнення по окремих анатоміч-
них сегментах. 
Четвертий розділ включає тип гемодинаміч-
них порушень: рефлюкс, обструкція, чи їх поєд-
нання. 
П’ятий та шостий розділи (додаткові) вико-
ристовуються для порівняння ефективності різ-
них методів лікування. Клінічні симптоми та сту-
пінь порушень працездатності оцінюється в ба-
лах. Порівняння кількості балів до і після ліку-
вання дозволяє, в деякій мірі, стандартизувати 
оцінку результатів. 
Уже в перші роки використання класифікації 
виявлені її слабкі місця. Широке використання 
ультразвукового методу обстеження поглибило 
розуміння деяких патогенетичних механізмів та 
їх ролі у проявах патології [5, 8-10, 23]. Ці обста-
вини стали причиною того, що провідні спеціалі-
сти галузі ініціювали роботу з удосконалення 
класифікації [6]. Дана класифікація неодноразово 
розглядалася на великих наукових флебологічних 
форумах і в неї вносилося ряд змін. Так, ряд до-
повнень внесено у 2000 р., які стосувалися зміни 
системи підрахунку тяжкості ХВН (VCSS) та 
підрахунку сегментарної оцінки (VSDS). Дані 
зміни були підтримані на 14-му Всесвітньому 
конгресі міжнародного товариства флебологів у 
Римі (2001). При розгляді першого розділу запро-
поновано розділити класи на підкласи a та b. У 
першому класі виділено окремо телеангіоектазії 
(a) та ретикулярні вени (b). Розділено також чет-
вертий клас на a та b (4а – гіперпігментація, вари-
козна екзема; 4b – ліподерматосклероз, біла атро-
фія шкіри). Також звернуто увагу на те, що слід 
використовувати індекс наявності симптомів. 
Оскільки ряд симптомів – тяжкість, судоми, біль, 
свербіж, подразнення шкіри – турбують не всіх 
пацієнтів, але потребують обліку. Тому при вка-
занні класу слід виставляти індекс “s” – за наяв-
ності симптомів, та “а” – за їх відсутності. У роз-
діли E, A, P уведено новий індекс “N”. Його наяв-
ність означає: EN – не встановлена венозна пато-
логія, AN – не встановлена локалізація, РN – не 
встановлені патофізіологічні порушення. Окрім 
даних змін, запропоновано зовсім нові доповнен-
ня. Розроблена спеціальною комісією Американ-
ського венозного форуму шкала оцінки тяжкості 
захворювання, яка заснована на системах підра-
хунку тяжкості ХВН (VCSS) та підрахунку сег-
ментарної оцінки (VSDS). Вони запропонували 
підрахунок балів, які присвоєні клінічним про-
явам захворювання та підрахунок втягнутих у 
процес венозних сегментів. Здійснити це можна 
при клінічному огляді та за результатами інстру-
ментального обстеження [18, 19, 27, 28]. 
Практично всі описані доповнення та зміни, 
без сумніву, здаються корисними та покращують 
класифікацію. Проте в процесі роботи дана кла-
сифікація не стала загальноприйнятою. Основ-
ною причиною стала її громіздкість. Тому для 
розширення її клінічного використання ухвалено 
рішення – спростити класифікацію. І на даний 
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момент існують дві версії класифікації СEAP – 
“повна” та “базова”. Кожна з версій класифікації 
має своє призначення: “повна” – для наукових 
досліджень, “базова” – для щоденної клінічної 
практики [7, 25, 29]. 
Міжнародна класифікація СEAP має свої 
позитивні та негативні риси. На думку більшості 
авторів, основним недоліком є її громіздкість. 
Проте інша частина авторів вказує, що значи-
мість даного недоліку є дещо перебільшена. До 
недоліків класифікації відносять також невклю-
чення у неї ряду патологічних проявів, які пов’я-
зані з венозною недостатністю. Так, у класифіка-
ції не продуманий облік та опис комбінованої 
артеріовенозної патології, поєднаної лімфовеноз-
ної недостатності, анкілозу гомілково-стопного 
суглоба, венозних нейропатій, синдрому венозно-
го повнокров’я малого таза. Питання про вклю-
чення їх до класифікації піднімалось, але поки не 
знайшли свого вирішення. Серед інших негатив-
них зауважень слід відзначити неможливість ви-
користання класифікації без даних спеціальних 
тестів (дуплексне сканування, флебографія) та 
відсутність у класифікації згадувань про рецидив 
захворювання [12, 13, 16, 22, 24]. 
До позитивних рис слід віднести те, що вико-
ристання СEAP у науково-дослідній роботі дозво-
ляє уніфікувати результати проведених дослі-
джень і сприяє обміну інформацією між наукови-
ми колективами. Це особливо актуально в даний 
час, коли наукова робота будується на принципах 
доказової медицини і все більше досліджень ма-
ють міжнародне значення [15, 16, 20].  
Таким чином, враховуючи світові тенденції 
флебології, слід ширше використовувати міжна-
родну класифікацію ХЗВНК СEAP. При прове-
денні наукових досліджень слід прагнути до ви-
користання “повної” версії, для практичної діяль-
ності достатньо “базової”. Це дозволить науков-
цям інтегруватися в міжнародні наукові програ-
ми, а практичним лікарям – уніфікувати підходи 
до лікування даної патології. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ВНЕДРЕНИЯ МЕЖДУНАРОДНОЙ КЛАССИФИКАЦИИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ (CEAP)  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
М.М. Волошин 
Резюме. В статье проводится анализ международной классификации хронических заболеваний вен нижних 
конечностей (система CEAP). Учитывая современные требования, продемонстрированы возможности ее использо-
вания в реальной практической деятельности хирурга. Сделан акцент на преимущества и недостатки данной систе-
мы. Использование системы CEAP позволит ученым интегрироваться в международные научные программы, а 
практическим врачам - унифицировать подходы к лечению данной патологии. 
Ключевые слова: хронические заболевания вен нижних конечностей, классификация, CEAP . 
PROSPECTS FOR THE IMPLEMENTATION OF THE INTERNATIONAL CLASSIFICATION  
OF CHRONIC DISEASES OF THE LOWER LIMBS VEINS (CEAP) 
(REVIEW OF THE REFERENCES) 
M.M. Voloshyn 
Abstract. This paper analyzes the international classification for chronic venous disease of the lower extremities 
(system CEAP) and delineates its potentialities for routine use in everyday practice of modern surgeons, with special atten-
tion to benefits and shortcomings of this scoring system. Using CEAP will allow researchers to integrate into the interna-
tional scientific programs and practitioners - to unify approaches to the treatment of this disease. 
Key words: chronic diseases of veins of the lower extremities, classification, CEAP. 
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Ю.М. Диб’як  
АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ РЕКОНСТРУКТИВНОЇ ХІРУРГІЇ  
ГОМІЛКОВИХ АРТЕРІЙ (OГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Івано-Франківський національний медичний університет 
Резюме. За даними ВООЗ, хронічними облітерую-
чими захворюваннями артерій нижніх кінцівок страж-
дає від 5 до 15 % населення. У свою чергу, оклюзійно-
стенотичне ураження дистального русла спостерігаєть-
ся майже в 43 % пацієнтів, що вказує на надзвичайну 
поширеність даної проблеми. Такий стан речей потре-
бує подальшого пошуку шляхів вдосконалення лікуван-
ня пацієнтів із дистальними оклюзіями. Нами проведе-
но аналіз даних літератури, який дозволив виділити і, 
певною мірою, систематизувати практичні проблеми, з 
якими стикаються ангіохірурги при виконанні дисталь-
них реконструкцій. До них увійшли: вибір оптимально-
го методу реконструкції; вибір гомілкової артерії для 
дистального анастомозу; малий розмір гомілкових ар-
терій, що ускладнює накладання анастомозів; різниця 
діаметрів реверсованої вени і гомілкових артерій; фіб-
розна трансформація видаленої вени через руйнування 
vasa vasorum; розсипний тип великої підшкірної вени, 
або її облітерація. 
Підсумовуючи проведений нами аналіз даних 
літератури, можна дійти висновку, що питання гомілко-
вих шунтувань є далекими від вирішення і потребують 
комплексного підходу з урахуванням анатомо-морфо-
логічних особливостей дистального русла, виду трансп-
лантаційного матеріалу і досвіду клініки. 
Ключові слова: гомілкові артерії, оклюзії, диста-
льні шунтування. 
Реконструктивна хірургія судин є одним із 
найбільш видатних досягнень XX століття. Су-
часний етап розвитку цієї, порівняно молодої 
гілки клінічної хірургії, характеризується розвит-
ком пріоритетних напрямів, що відкривають нові 
можливості в лікуванні осіб із різною судинною 
патологією [2, 18].  
Проте незважаючи на значний прогрес у ре-
конструктивних технологіях, хірургічне лікуван-
ня осіб з ураженням дистального артеріального 
русла нижніх кінцівок залишається складним 
розділом сучасної ангіохірургії [3, 5]. 
Для встановлення причин, невтішних ре-
зультатів лікування цієї категорії судинних хво-
рих, ми спробували проаналізувати сучасний 
стан проблеми гомілкових шунтувань. 
Аналіз проводився за наступними напрямами: 
- проблема діагностики та лікування; 
 - сучасні методи лікування дистальних 
уражень судинного русла; 
 - запропоновані методи вирішення пробле-
матичних аспектів; 
 - перспективи подальших науково-
практичних розробок. 
Аналіз даних літератури дозволив нам виді-
лити і, певною мірою, систематизувати пробле-
ми, з якими стикаються ангіохірурги при вико-
нанні дистальних реконструкцій. Зрозуміло, що 
багато з нищенаведених явищ тісно поєднані між 
собою і часто є ланками одного процесу, але че-
рез принципово різні підходи до їх усунення бу-
ли виділені нами як окремі пункти. 
Об’єм доопераційного обстеження стану дис-
тального артеріального русла залежить як від тра-
дицій клініки, так і від кваліфікації окремих спеціа-
лістів, що його проводять. Так, адекватна доопера-
ційна оцінка стану магістральних артерій на рівні 
гомілка-стопа є важливим чинником у визначенні 
оптимального об’єму реконструктивної операції і 
місця розташування дистального анастомозу [6, 13]. 
Необхідно зазначити, що в 40 % пацієнтів 
дані дуплексного сканування не дозволяють об'є-
ктивно оцінити стан тибіоперонеального стовбу-
ра і гомілкових артерій через труднощі в лікуван-
ні даного сегмента, тяжкість верифікації артерій 
малого діаметра і недостатню інформацію про 
стан колатерального русла [12]. Значно кращі 
результати отримують при виконанні контрастної 
ангіографії дистального артеріального русла, але 
кількість неінформативних ангіографій сягає до 
29,8 % [7]. Крім того, ангіографія є інвазивною 
маніпуляцією, високовартісною процедурою, що 
інколи обмежує її використання [9].  
Рідко в практичній ангіології проводиться 
доопераційна оцінка периферичного опору диста-
льного русла, хоча всі розуміють, що саме від 
його величини значною мірою залежить частота 
ранніх тромботичних ускладнень, які сягають у 
цієї категорії пацієнтів до 30 % [10]. Для оцінки 
зазначеного показника запропоновано доволі 
прості й інформативні методи, які слід широко 
впроваджувати в клінічну практику. Зокрема  
R.B. Rutherford et al. (1986, 1997) запропонували 
класифікацію шляхів відтоку, що дозволяє оці-
нювати опір судинного русла за набраними бала-
ми локалізації ураження, незалежно від рівня 
формування дистального анастомозу [21]. Пев-
ною незручністю зазначеної методики є те, що 
розрахунки й оцінка периферичного опору про-
водяться за даними багаторівневої контрастної 
ангіографії, виконання якої не завжди можливе. 
Існує думка, що на кожен бал, отриманий за 
цією методикою, припадає до 10 % ризику розви-
тку тромбозів, які можуть виникнути в післяопе-
раційному періоді [11]. 
Намагаючись спростити оцінку опору диста-
льних судин при виконанні шунтування, Гуч А. 
та співавт. (2005 р.) запропоновали неінвазивний 
«Спосіб діагностики облітеруючого атеросклеро-
зу артерій нижніх кінцівок», в якому індекс опо-
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ру периферичного судинного русла розраховува-
ли за формулою Хагена-Пуазейля [6]. 
Чи не найважливішим питанням лікування 
таких пацієнтів є вибір оптимального методу ре-
конструкції [7, 10, 21]. До сьогоднішнього часу 
немає єдиної думки про те, які автовенозні шунти 
характеризуються кращою прохідністю – in situ 
чи реверсовані [7, 13]. У ряді досліджень виявле-
но, що у випадку дистальних реконструкцій шун-
ти із реверсованої вени та шунтування in situ ха-
рактеризуються подібною ранньою і пізньою 
прохідністю: через рік прохідними залишаються 
87 % шунтів у позиції in situ і 90 % реверсованих 
вен; через три роки – 82 і 85 %, а через п’ять ро-
ків – 77 і 85 % відповідно [16]. 
Згідно з даними інших дослідників 3-річна 
прохідність стегново-тибіальних автовенозних 
шунтів у позиції in situ становить 66,3 %, ревер-
сованих – 59,8 % [13], а 5-річна – 60-85 % і – 43-
62,4 % відповідно [8, 13]. 
Незважаючи на такі суттєві протиріччя в пог-
лядах окремих авторів, слід зазначити, що для паці-
єнтів із критичною ішемією кінцівки, яка зумовлена 
оклюзією підколінної артерії і проксимальних відді-
лів обох гомілкових артерій, питома вага яких сягає 
15,5 %, виконання шунтування за методикою in situ 
залишається операцією вибору [2, 7]. 
Стосовно особливостей проведення самого 
дистального шунтування, то привертає увагу від-
сутність єдиної тактики проведення оперативних 
втручань. Так, на думку авторів [16] прохідність 
стегново-дистальних шунтів мало залежить від 
того, з якою з гомілкових артерій накладається 
анастомоз, у той час як інші вказують пріоритет-
ні для накладання анастомозу артерії. Так, най-
більш часто вказується на доцільність формуван-
ня дистального анастомозу на рівні тибіоперине-
ального стовбура, тому що даний утвір має найбі-
льше дистальне артеріальне русло [10, 13]. 
Також немає єдиної думки з приводу рівня 
формування проксимального анастомозу. Якщо 
деякі дослідники не рекомендують накладати його 
на поверхневу стегнову артерію, оскільки вона най-
частіше уражається атеросклерозом [4, 12], то, за 
даними трансатлантичного консенсусу, він накла-
дається з прохідною незміненою артерією, а рівень 
його накладання не корелює з прохідністю [20]. 
Найбільш значимою серед технічних труд-
нощів у проведенні дистального шунтування є 
невідповідність розмірів між веною чи протезом і 
гомілковими артеріями. 
Певною мірою вирішують дану проблему 
формування автовенозної манжети на дистально-
му анастомозі, проведення шунтувань за ортогра-
дною методикою або за методикою in situ [4].  
Найбільш значимою проблемою дистальних 
реконструкцій є їх низький тромботичний поріг. 
Саме він визначає частоту ранніх тромбозів, яка 
сягає 30 %, і зумовлюється оклюзійно-стенотич-
ним ураженням артерій гомілки з дисфункцією 
плантарної дуги, різницею діаметрів шунта й 
артерії, використанням синтетичних матеріалів. 
Також причиною ранніх тромботичних усклад-
нень може бути недостатня вальвулотомія клапа-
нів великої підшкірної вени під час виконання 
ортотопічного шунтування або шунтування за 
методикою in situ [7]. 
Для зменшення периферичного опору і під-
вищення тромботичного порогу гомілкових шун-
тувань найчастіше використовуються поєднання 
гомілкової реконструкції із накладанням артеріо-
венозних нориць [15, 17]. 
Не слід забувати про таке явище, як фіброз-
на трансформація видаленої вени, що виникає 
при руйнуванні vasa vasorum під час видалення 
вени для використання шунта. Запобігти цьому 
процесу можна виконанням автовенозного шун-
тування за методикою in situ [12].  
При виконанні дистальних реконструкцій 
судинні хірурги часто зустрічаються з непридатні-
стю підшкірної вени кінцівки для шунтування. У 
таких випадках гостро постає питання викорис-
тання альтернативних матеріалів для шунтів. На 
сьогодні у світі найбільш поширеними є: викорис-
тання конічних протезів малого діаметра (4 мм) з 
армованими ділянками; комбіновані шунтування; 
використання гомоартеріальних трансплантатів; 
завчасно підготована вена руки (v.cephalica) [1]. 
Результати їх використання значно гірші. 
П'ятирічна прохідність подібних шунтів колива-
ється від 29 до 54 % [14, 19]. Але зважаючи на 
відсутність альтернативи, і такі результати є дос-
татньо прийнятними. 
Висновок 
Підсумовуючи проведений нами аналіз да-
них літератури, можна дійти висновку, що питан-
ня гомілкових шунтувань є далекими від вирі-
шення і потребують комплексного підходу з ура-
хуванням анатомо-морфологічних особливостей 
дистального русла, периферичного опору, мож-
ливостей його корекції, виду трансплантаційного 
матеріалу і досвіду клініки. 
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ РЕКОНСТРУКТИВНОЙ ХИРУРГИИ  
БЕРЦОВЫХ АРТЕРИЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Ю.Н. Дыбьяк  
Резюме. По данным ВОЗ хроническими облитерирующими заболеваниями артерий нижних конечностей стра-
дает от 5 до 15 % населения. В свою очередь, окклюзионно-стенотическое поражение дистального русла наблюдае-
тся почти у 43 % из этих пациентов, что указывает на чрезвычайную распространенность данной проблемы. 
Такое положение вещей требует дальнейшего поиска путей совершенствования лечения пациентов с дисталь-
ными окклюзиями. Для этого нами проведен анализ данных литературы, который позволил выделить и, в опреде-
ленной степени, систематизировать практические проблемы, с которыми сталкиваются ангиохирурги при выполне-
нии дистальных реконструкций. К ним вошли:  выбор оптимального метода реконструкции;  выбор берцовой арте-
рии для дистального анастомоза;  малый размер берцовых артерий, что затрудняет наложение анастомозов; разни-
ца диаметров реверсированной вены и берцовых артерий; фиброзная трансформация удаленной вены из-за разру-
шения vasa vasorum; рассыпной тип большой подкожной вены или ее облитерация. 
Подытоживая проведенный нами анализ данных литературы, можно сделать вывод, что вопросы берцовых 
шунтирований далеки от решения, и требуют комплексного подхода с учетом анатомо-морфологических особенно-
стей дистального русла, вида трансплантационного материала и опыта клиники. 
Ключевые слова: берцовые артерии, окклюзии, дистальные шунтирования. 
CURRENT ISSUES OF SHIN ARTERIES RECONSTRUCTIVE SURGERY  
(REVIEW OF THE REFERENCES) 
Y.M. Dybiak 
Abstract. WHO estimates that from 5 to 15 % of the population suffer from chronic obliterating diseases of lower 
limbs arteries. At the same time, occlusion-stenotic lesions of the distal channel are observed in about 43 % of these pa-
tients, indicating the extraordinary prevalence of the problem. 
This situation requires further search for ways to improve the treatment of patients with distal occlusion. Thereto, we 
analyzed the published data, which allowed to select, and, to some extent, organize practical problems, vascular surgeons 
face while performing distal reconstructions. These included: - the choice of the optimal method of reconstruction; choice 
of the tibial artery for distal anastomosis; small size of the tibial arteries, making it difficult to impose anastomosis; the 
difference between the diameters of reversive veins and of tibial arteries; fibrous transformation of the distant vein due to 
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the destruction of vasa vasorum; loose type of great saphenous vein or its obliteration. 
Summing up our analysis of published data, we conclude that the questions of shin shunting are far from being re-
solved, and require an integrated approach, taking into account the anatomical and morphological features of the distal 
channel, type of transplant material, and expertise of the clinic. 
Key words: tibial artery, occlusion, distal bypass. 
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Ю.М. Диб’як  
ПОРІВНЯННЯ МОЖЛИВОСТЕЙ ДУПЛЕКСНОГО СКАНУВАННЯ  
І КОНТРАСТНОЇ АНГІОГРАФІЇ В ДІАГНОСТИЦІ  
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ УРАЖЕННЯ  
АРТЕРІАЛЬНОГО РУСЛА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
Резюме. У статті наведено огляд наукових публі-
кацій, які дають оцінку ефективності використання 
кольорового дуплексного сканування і контрастної 
ангіографії в передопераційній діагностиці різних мор-
фологічних варіантів ураження артеріального русла в 
пацієнтів з оклюзійно-стенотичними захворюваннями 
судин. 
Ключові слова: ураження артерій, дуплексне 
сканування, ангіографія. 
Успіх реконструктивних судинних операцій 
багато в чому пов’язаний із удосконаленням про-
гресивних методів діагностики, що дозволяють 
верифікувати ураження, визначати оптимальну 
хірургічну тактику й уникати помилок [12]. Це 
стає можливим, коли діагностичні методи є своє-
часними і включають функціональну та морфоло-
гічну оцінку стану судин. У наш час доступна 
ефективна діагностика досягається застосуван-
ням кольорового дуплексного сканування (ДС) і 
цифрової субтракційної ангіографії [6].  
Перші успіхи ультразвукових допплерівсь-
ких досліджень артерій кінцівок отримані при 
виявленні оклюзій стегново-підколінного сегмен-
та [26]. Зокрема P.G. Clifford та співавт. [17] до-
вели інформативність дуплексного способу ска-
нування, оцінюючи прохідність стегново-
підколінного сегмента і спроможність стегново-
підколінних шунтів. У більш пізні роки D.F. Ban-
dyk [22] показав можливість використання кількі-
сних критеріїв діагностики післяопераційної 
спроможності інфраінгвінальних шунтів. Остан-
нім часом дуплексне ультразвукове сканування 
швидко перетворилось у невід’ємну частину су-
динної діагностики [2, 21, 35], хоча на початку 
свого розвитку дослідження периферійних арте-
рій за допомогою ДС характеризувалося стрима-
ним ентузіазмом. Це зумовлено технічними труд-
нощами при скануванні глибоко розташованих 
структур і великими затратами часу [9, 27].  
У 90-х роках проведені дослідження порівняння 
ангіографії і дуплексного сканування для вияв-
лення критеріїв, які дозволяли б застосовувати 
ДС у діагностиці захворювання аорто-клубового і 
стегново-підколінного сегментів [19, 34]. Такі 
дослідження показали, що гемодинамічно значи-
мі ураження аорто-клубового сегмента при допо-
мозі ДС можуть бути виявлені чи виключені із 
чутливістю і специфічністю до 100 % [23]. Кобза 
І.І. та співавт., вивчивши дані ДС аорто-
клубового сегмента і проаналізувавши  результа-
ти ендоваскулярного та хірургічного лікування, 
дійшли висновку, що цей метод може замінити 
ангіографію при виявленні аорто-клубових ура-
жень, які потребують реконструкцій [9, 15]. Ці 
дані підтверджуються рядом досліджень [35], в 
яких ДС завдяки можливості оцінити вираже-
ність ураження судини й описати стан шляхів 
відтоку вважається достатнім для вибору тактики 
аорто-стегнової реконструкції. Проте слід зазначи-
ти, що в проведенні гібридних оперативних втру-
чань на артеріях аорто-клубового і стегново-підко-
лінного сегментів провідна роль ангіографічних 
досліджень залишається незаперечною [18, 31]. 
У діагностиці уражень поверхневої стегнової 
артерії ДС найбільш ефективне при локалізації 
змін у проксимальній і середній третині судини 
[14]. Проте питання про інформативність дуплек-
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сного сканування у вивченні артерій підколінно-
гомілкового сегмента залишається відкритим [19, 
24]. На думку багатьох дослідників [3, 29], одно-
го лише ДС недостатньо в діагностиці уражень 
артерій нижче колінного суглоба. Це пояснюва-
лось тяжкістю верифікації артерій малого діамет-
ра і недостатньою інформацією про стан колате-
рального русла. З розвитком технічного забезпе-
чення і накопиченням досвіду ультразвукової 
діагностики з’являється все більше досліджень, 
які вказують, що дуплексне сканування мало пос-
тупається ангіографії у виявленні стенозів 50 – 
99 %, чи оклюзій стегново-підколінної зони [14]. 
Деякі автори [8, 29] стверджують, що відсоток 
абсолютного збігу діагнозів при ДС підколінної 
артерії і дистальних відділів гомілкових артерій 
вищий порівняно з дигітальною субтракційною 
артеріографією, що пов’язано з більшою доступ-
ністю даних артеріальних сегментів для ультраз-
вукового дослідження. На їх думку, ДС дозволяє 
уникнути псевдопозитивних результатів діагнос-
тики стенозів і оклюзій судинного русла при дос-
лідженні артерій з низькою швидкістю кровопли-
ну в постоклюзійній зоні, або при спазмі судин 
внаслідок катетеризації і уведення контрастних 
речовин [12, 13, 22]. Такі можливості, на думку 
Соколовича А.Г. [19], є надзвичайно важливими 
при виборі тактики оперативних втручань у паці-
єнтів із критичною ішемією, яка, в першу чергу, 
залежить від стану дистального русла. До подіб-
них висновків прийшли Айриян П.Е. та співав., 
які провели порівняльну оцінку ДС і субтракцій-
ної ангіографії в морфологічній і топічній діагно-
стиці оклюзійно-стенотичних уражень із подаль-
шим зіставленням результатів по сегментах [1]. 
Дослідження виявило переваги ДС в оцінці про-
хідності підколінної артерії зі слабким колатера-
льним кровоплином, у виявленні критичного сте-
нозу поверхневої стегнової артерії при розвину-
тому колатеральному кровоплині і у виявленні 
прохідності стегново-підколінного шунта при 
критичному стенозі дистального анастомозу, а 
також у діагностиці несправжніх аневризм анас-
томозів [20]. Ангіографія була більш інформатив-
ною: коли критичні стенози приймались за оклю-
зію, сегментарні оклюзії приймались за стеноз, а 
також при атиповому розміщенні судин [31, 33]. 
За спостереженнями деяких авторів [12], косий 
напрямок, множинність вигинів артерій, їх груба 
атеросклеротична деформація і локалізація бля-
шок на задній стінці роблять малоінформативним 
однопроекційне ангіографічне дослідження і пот-
ребують поліпроекційного УЗД артерій [23, 36]. 
Завдяки можливості змінювати площину дослі-
дження при дуплексному скануванні вдається 
уникнути накладання початкових сегментів пове-
рхневої стегнової і глибокої артерій і діагносту-
вати ураження гирла останньої, що не завжди 
можливо провести при ангіографії. Застосування 
енергетичного допплерівського картування також 
дозволяє діагностувати стенози артерій, особливо 
з редукцією просвіту менше 50 %, які не розпі-
знані при ангіографії [19]. 
Поряд з оцінкою характеру і ступеня ура-
ження артерій таза і нижніх кінцівок ДС дозволяє 
визначати еластичність артерій як різницю між її 
діаметром у період систоли і діастоли, яка вира-
жається у відсотках [13, 16]. 
Перевагою ДС перед ангіографією є можли-
вість вивчення судинної стінки і змін, що в ній 
проходять [1]. УЗД за рахунок високого просто-
рового розрішення дозволяє не тільки визначати 
щільність бляшок, але і виявити ускладнені ура-
ження – крововиливи або звиразкування бляшки. 
Такі можливості ДС дозволили створити і широ-
ко використовувати ультразвукові класифікації 
атеросклеротичних бляшок [2, 10, 16]. Необхід-
ність аналізувати структуру бляшок пояснюється 
твердженням багатьох дослідників [2, 16], що 
наявність гетерогенної ехонегативної бляшки 
поєднується з високим ризиком розвитку судин-
ної катастрофи. 
До переваг ДС також належать можливість 
одночасної ехолокації судини з вивченням стану 
гемодинаміки за кількісними параметрами крово-
плину і отримання кольорової картограми потоку 
в режимі реального часу [5, 21, 32]. Айриян П.Е., 
[1] не безпідставно вважає, що за допомогою ДС 
можливо оцінювати адекватність колатерального 
русла. Важливим, на думку Соколовича А.Г. [19], 
є можливість вивчення судини з будь-якою шви-
дкістю кровоплину. Безсумнівною перевагою ДС 
перед рентгеноконтрастним дослідженням є фі-
зіологічність (неінвазивність) і можливість його 
багаторазового використання для динамічного 
контролю за станом судин і шунтів [11, 28, 35].  
Щодо недоліків ДС, то в їх перелік входять 
технічні труднощі, що мають місце при абдоміна-
льному доступі в пацієнтів з ожирінням і метео-
ризмом, неможливість демонстрації всього 
“артеріального дерева”, тобто невелика зона ана-
томічного охоплення. Також до недоліків відно-
сяться артефакти, що частіше трапляються при 
ДС, відсутність кісткових орієнтирів, менше ста-
ндартизовані результати дослідження та істотна 
залежність розрішуючої здатності від кваліфіка-
ції обстежуючого [1, 12, 27]. 
Дослідження Дадвані С.А. та співав. [12], 
яке полягало у проведенні ДС пацієнтам із крити-
чною ішемією з метою визначення хірургічної 
тактики показало, що передопераційне обстежен-
ня пацієнтів за допомогою неінвазивних методів 
діагностики не тільки знижує ризик і число 
ускладнень, але і має достатню розрішуючу здат-
ність, що визначає високу чутливість методу. 
Чутливість методу в дослідженні Айрияна П.Е. 
дорівнювала 99,3 %, специфічність – 93,6 %, точ-
ність – 97,5 % [1]. У ряді інших досліджень [6] 
чутливість ДС, порівняно з даними інтраопера-
ційної ревізії, становила 94,1 – 97,5 %, а діагнос-
тична точність, порівняно з дигітальною субтрак-
ційною ангіографією – 85-100 % для клубових і 
стегнових артерій і 50-81 % – для артерій гомілки 
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[25]. При мультифокальних оклюзіях розходжен-
ня даних ДС і ангіографії про ступінь ураження, 
за спостереженнями Айрияна П.Е. [1], становили 
біля 2,5 %. Дещо гірші результати наведені в дос-
лідженнях Karacagil [19], який відмічає, що май-
же в 10% хворих з патологією артерій нижніх 
кінцівок була виявлена оклюзія при дуплексному 
скануванні, яка не підтверджувалася даними ар-
теріографії.  
Незважаючи на деякі розбіжності в результа-
тах, порівняння діагностичних можливостей обох 
методик дозволяє дійти висновку, що дуплексне 
сканування є високоінформативним методом дос-
лідження артерій нижніх кінцівок різного каліб-
ру, співвідносним, а іноді і переважаючим за точ-
ністю, з рентгенконтрастною артеріографією. 
Метод безпечний, нешкідливий і може багатора-
зово застосовуватись у динаміці. З точки зору 
Bates і авторів [23, 28, 36], повноцінне викорис-
тання ДС веде до зменшення кількості пункцій, 
які супроводжують артеріографії, використання 
катетерів, скорочення тривалості процедури і 
меншої вартості лікування. 
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СРАВНЕНИЕ ВОЗМОЖНОСТЕЙ ДУПЛЕКСНОГО СКАНИРОВАНИЯ  
И КОНТРАСТНОЙ АНГИОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ  
ОСОБЕННОСТЕЙ ПОРАЖЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Ю.Н. Дыбьяк  
Резюме. В статье приведен обзор научных публикаций, которые дают оценку эффективности использования 
цветного дуплексного сканирования и контрастной ангиографии в предоперационной диагностике различных мор-
фологических вариантов поражения артериального русла у пациентов с окклюзионно-стенотическими заболевания-
ми сосудов. 
Ключевые слова: поражение артерий, дуплексное сканирование, ангиография. 
COMPARISON OF DUPLEX SCANNING AND CONTRAST ANGIOGRAPHY  
POSSIBILITIES IN THE DIAGNOSIS OF MORPHO-FUNCTIONAL  
FEATURES OF ARTERIAL LESIONS (REVIEW OF THE REFERENCES) 
Y.M. Dybiak  
Abstract. This paper provides an overview of publications that evaluate the effectiveness of color duplex scanning 
and contrast angiography uses in the preoperative diagnosis of various morphological variants of arterial lesions in patients 
with occlusive-stenotic vascular lesions. 
Key words: arterial disease, duplex scanning, angiography. 
SHEE "National Medical University" (Ivano-Frankivsk) 
 199 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
© І.Р. Костюк, 2014 
УДК 616.314.18-002.4+616.314-085 
І.Р. Костюк  
ВПЛИВ ПАТОЛОГІЇ ПЕРІОДОНТА НА ЗАГАЛЬНИЙ СТАН ОРГАНІЗМУ.  
СУЧАСНІ МЕТОДИ МЕДИКАМЕНТОЗНОГО ЛІКУВАННЯ ПЕРІОДОНТИТУ 
ПОСТІЙНИХ ЗУБІВ: ПЕРЕВАГИ ТА НЕДОЛІКИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
Резюме. У статті проаналізовано дані літератури 
щодо проблеми впливу хронічної одонтогенної вогни-
щевої інфекції, якою є періодонтит, на загальний стан 
організму людини. Проведено аналіз існуючих методів 
місцевого та загального лікування патології періодонта, 
висвітлено їх переваги та недоліки. Обґрунтовано необ-
хідність комплексного лікування хронічного та загост-
реного періодонтиту постійних зубів. Вказано на доці-
льність використання рослинних засобів у терапії пато-
логії періодонта. 
Ключові слова: загальний стан організму, періо-
донтит постійних зубів, медикаментозне лікування. 
Патологія періодонта завдає хворим відчут-
них страждань (особливо при загостренні проце-
су), є найбільш частою причиною втрати зубів і 
може бути джерелом хронічної інтоксикації орга-
нізму [6]. Окрім того, тривале запалення верхівко-
вого перицементу є серйозною загрозою розвитку 
хроніосептичних станів [18]. Тому хронічне запа-
лення періодонта відноситься до стоматогенних 
(одонтогенних) вогнищ інфекції. Таким же вогни-
щем інфекції, окрім верхівкових періодонтитів, є 
кісти, хронічні форми запалення пульпи, а також 
хронічний запальний та запально-дистрофічний 
процес у тканинах пародонта [6, 44].  
Наслідками періодонтитів можуть бути такі 
тяжкі ускладнення місцевого характеру, як запа-
льні процеси щелепно-лицевої ділянки 
(періостит, абсцес, остеомієліт, флегмона). За 
даними М.М. Пожарицкой и соавт. [32], періодо-
нтит у 98-99 % спостережень є причиною флег-
мон щелепно-лицевої ділянки, що досить небез-
печно для здоров’я і життя хворого.  
Уплив хронічного апікального періодонтиту 
на організм через сенсибілізацію, зниження імун-
ної реактивності та наявність ознак автоінтокси-
кації очевидний [5, 28]. Тривале існування лока-
льного вогнища інфекції супроводжується підви-
щенням сенсибілізації організму до дії того чи 
іншого подразника, що має несприятливий вплив 
на імунологічний статус [18, 28].  
Через імунокомплексний і цитотоксичний 
механізм перехресного реагування можливе ура-
ження тих внутрішніх органів, тканини яких ма-
ють антигенну схожість до тканин стрептокока 
(найбільш частого збудника одонтогенних інфек-
цій). Це може призвести до розвитку гломеруло-
нефриту, ревматизму, пієлонефриту, міокардиту, 
ревматоїдного артриту, вузликового періартерії-
ту, системного червоного вовчака, склеродермії, 
дерматоміозиту, відомих як хвороби циркулюю-
чих імунних комплексів, і низки інших систем-
них захворювань сполучної тканини [7, 18, 23]. 
Клінічна оцінка інфекційно-запальних захво-
рювань пульпи і періодонта традиційно тракту-
ється як вірогідне джерело інфекції, що може 
поширюватися в першу чергу на ЛОР-органи, а 
далі – у глибокі відділи респіраторного тракту. У 
разі генералізації інфекційного процесу може 
розвиватися одонтогенний сепсис, одонтогенний 
медіастеніт, внутрішньочерепні запальні проце-
си, бактеріальний ендокардит, септична пневмо-
нія та інші тяжкі захворювання [7, 32, 35]. 
Досліджено наявність тісного взаємозв’язку 
між органами ротової порожнини і шлунково-
кишкового тракту. Оскільки рот – це початковий 
відділ травної системи, то зв’язок його з іншими 
органами травної системи безсумнівний. Отже, 
різні патологічні процеси в ротовій порожнині 
можуть спричиняти або погіршувати перебіг па-
тологічних процесів в органах шлунково-
кишкового тракту. Так доведено, що активність 
холінестераз крові у хворих, які страждають різ-
ними формами хронічного верхівкового періодо-
нтиту, достовірно відрізняється від такої у прак-
тично здорових людей, які не мають одонтоген-
них чи інших вогнищ інфекції [23]. 
При періодонтиті встановлено порушення 
кісткового метаболізму, який вивчався в експери-
ментальних дослідженнях за активністю маркерів 
кісткової тканини та вмістом кальцію і фосфору. 
Встановлені виражені метаболічні зсуви та пору-
шення мінерального обміну в ділянці кісткової 
тканини, яка прилягає до кореня ураженого зуба. 
За таких умов у ній виникає локальна активація 
остеокластів, на що вказує достовірне підвищен-
ня активності кислої і лужної фосфатаз, причому 
такі зміни з боку лужної фосфатази є компенсато-
рною реакцією кісткової тканини. Водночас від-
бувається зменшення рівня кальцію та співвідно-
шення кальцій/фосфор. У разі періодонтиту в 
експерименті виявлено також порушення в систе-
мі перекисне окиснення ліпідів-антиоксидантний 
захист: зростання активності процесів перекисно-
го окиснення ліпідів та зниження функціональної 
активності антиоксидантної системи [10]. 
Кафедра внутрішніх захворювань стоматоло-
гічного факультету Санкт-Петербурзького держа-
вного медичного університету ім. акад. І.П. Пав-
лова має багаторічний досвід вивчення взаємоз-
в’язку хронічних вогнищ інфекції в ротовій поро-
жнині із захворюваннями внутрішніх органів. У 
своїх дослідженнях И.А. Горбачева і А.И. Кирса-
нов [8] показують роль хронічних вогнищ одон-
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тогенної інфекції в розвитку загальносоматичних 
захворювань, приводять клінічні докази генералі-
зації інфекційного процесу в організмі, ініцію-
вання ним формування патологічних проявів іму-
нодефіцитних станів, розвитку багатофакторних 
гомеостатичних порушень.  
Таким чином, хронічна вогнищева одонто-
генна інфекція є не лише поширеною стоматоло-
гічною проблемою, але й важливим чинником 
формування, а також ускладнення та загострення 
соматичної патології [18, 23], що спричиняє висо-
кий рівень захворюваності і працевтрат серед 
населення [23].  
Отже, питання впливу хронічного періодон-
титу на загальний стан організму людини зали-
шається відкритим. Зміни біохімічних показників 
при цій патології, особливо в сироватці крові та 
ротовій рідині, вивчені недостатньо.  
Важливим завданням сучасної стоматології, 
що пов’язана з проблемою збереження зуба, є 
удосконалення консервативних методів лікуван-
ня хронічних та загострених форм періодонтиту, 
що зумовлено деякими нез’ясованими ланками 
етіопатогенезу цього захворювання та наявністю 
значної кількості ускладнень [1, 21]. 
Методи лікування періодонтиту поділяються 
на консервативний, консервативно-хірургічний 
та хірургічний. Кожен із них має свої переваги і 
недоліки. Вибір методу лікування залежить від 
таких критеріїв: клінічного діагнозу; розміру вог-
нища деструкції кістки; стану тканин пародонта, 
що оточують зуб; загальносоматичного стану 
пацієнта; обтяженості алергологічного анамнезу 
та ін. [4]. 
На ефективність лікування періодонтиту 
впливає багато чинників, серед яких: анатомічні 
особливості будови коренів та розміщення коре-
невих каналів в окремого індивіда; матеріально-
технічне забезпечення робочого місця лікаря-
стоматолога; ступінь володіння лікарем метода-
ми лікування; бажання пацієнта та зацікавленість 
лікаря в порятунку хворого зуба; терпіння паціє-
нта та лікаря, адже інколи консервативне ліку-
вання може бути досить тривалим у часі [32]. 
На думку Gerhard F. Hetz [51], лікування 
періодонтиту повинно бути проведене швидко, з 
мінімальними затратами, без шкоди для пацієнта, 
з досягненням високоякісного безпосереднього 
та віддаленого результатів. Кінцевий результат 
ендодонтичного втручання залежить від успішно-
сті і ретельності проведення всіх його етапів [33]. 
При лікуванні верхівкового періодонтиту 
лікар ставить перед собою такі задачі: припинен-
ня проникнення мікроорганізмів та їх токсинів із 
системи кореневого каналу в періодонт; ліквіда-
ція запалення періапікальних тканин; призупи-
нення дистрофічного процесу; створення умов 
для відновлення структури та порушеної функції 
тканин періодонта; стимуляція процесу регенера-
ції; забезпечення повноцінного функціонування 
зуба; збереження зубного ряду як єдиної і ціліс-
ної динамічної системи [3, 5, 25, 42].  
Відомо, що для отримання стійкого позитив-
ного результату необхідно досягнути репаратив-
ної регенерації тканин перідонта, тому слід обо-
в’язково дотримуватися основних складових еле-
ментів ендодонтичного лікування: препарування 
і формування кореневих каналів; антисептичної 
обробки системи кореневих каналів; протизапа-
льної та остеорегенеруючої терапії. Отже, успіх 
лікування деструктивних форм хронічного періо-
донтиту значною мірою залежить від ефективно-
сті препаратів, які проявляють протизапальну дію 
та стимулюють репаративні процеси в заапікаль-
ній зоні [41]. 
Для антисептичної обробки кореневих кана-
лів запропоновано великий арсенал лікарських 
засобів, проте ні один із них не відповідає параме-
трам „ідеального”, оскільки стерильності корене-
вої системи неможливо досягти ніякими засобами, 
які були б безпечними для тканин періодонта [20, 
25, 30, 36]. Як промивні рідини використовуються 
хлоровмісні препарати, перекис водню, йодинол, 
нітрофуранові розчини, четвертинні амонієві спо-
луки, сечовина, перекис сечовини і протеолітичні 
ферменти. На думку багатьох авторів, у сучасній 
ендодонтії для оптимальної ірригації каналів слід 
використовувати розчини гіпохлориду натрію, 
хлоргексидину біглюконату і етилендіамінтетра-
оцтову кислоту (ЕДТА) [17, 24, 34, 47, 52]. 
Провідну роль серед антисептичних препа-
ратів для кореневих каналів при періодонтиті 
відводять хлоровмісним препаратам і, в першу 
чергу, гіпохлориду натрію [2, 25]. При цьому 
вчені вказують на те, що повністю виключити 
ризик інфікування періодонта при ендодонтично-
му лікуванні зубів так само неможливо, як і до-
сягти повної стерильності кореневого каналу. У 
літературі є численні дані про те, що проникнен-
ня гіпохлориду натрію за межі апекса під час 
промивання кореневого каналу призводило до 
того, що виникали такі небажані явища, як біль, 
набряк, геморагії, некроз тканин, парестезії. Ві-
домі випадки виражених алергічних реакцій на 
цей препарат аж до анафілактичного шоку [25].  
С. Дж. Бонсор та співавт. [1] у своїх дослі-
дженнях виявили, за допомогою лазера, ефектив-
ність фотоактивованої дезінфекції кореневих ка-
налів, що включає застосування 20 % розчину 
лимонної кислоти та 2,25 % розчину гіпохлориду 
натрію. 
Для медикаментозної обробки кореневих 
каналів деякі автори пропонують використовува-
ти кілька антисептичних препаратів, наприклад, 
почергове використання 2,5-3 % розчину гіпохло-
риду натрію і 3 % розчину перекису водню або 
тріаду для ірригації кореневих каналів: натрію 
гіпохлорид, ЕДТА та фізіологічний розчин [27]. 
У дослідженнях, проведених M. Heckendorff 
et M. Hülsmann [50], продемонстровано, що вико-
ристання як 15 % і 17 % розчинів ЕДТА, так і 
2,25 % розчинів гіпохлориду натрію спричиняє 
цитотоксичні реакції. Аналогічний, не менш ви-
ражений, ефект спостерігається і при використан-
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ні 0,1 % розчинів гіпохлориду натрію. При засто-
суванні розчинів ЕДТА з низькою концентрацією 
поблизу апекса кореневих каналів у періапікаль-
ній ділянці спостерігалося зворотне декальцину-
вання кісткових тканин. Окрім того, застосування 
ЕДТА може виявляти негативний вплив на про-
цеси нейрогуморальної регуляції, наприклад, за 
рахунок пригнічення активності макрофагів. До-
ведено також, що навіть невисокі концентрації 
розчинів гіпохлориду натрію мають виражену 
токсичну дію, а 5 % розчин цього антисептика 
лізує не лише мертві, а й живі тканини [47, 49]. 
Установлена висока клінічна ефективність 
катіонних поверхнево-активних речовин при ліку-
ванні запальних захворювань щелепно-лицевої 
ділянки. Серед них найвищу активність і широкий 
спектр дії мають такі протимікробні препарати, як 
мірамістин, хлоргексидин та етоній [45]. Дослі-
джено, що застосування мірамістину при лікуван-
ні періодонтитів пригнічує мікрофлору в корене-
вих каналах та процеси запалення у випадку гост-
рого і загостреного перебігу патології [37, 39].  
Chang Y.C. та співавт. [47] вивчали токсичну 
дію таких антибактеріальних препаратів, як хлор-
гексидин, хінозол, метроджил, діоксидин на ку-
льтури клітин фібробластів ембріона людини і на 
культури клітин L-41, отриманих із лейкоцитів 
хворого на лейкемію. У результаті досліджень 
було виявлено високу антибактеріальну актив-
ність і високу токсичність хлоргексидину. Відо-
мо також, що хлоргексидин виявляє токсичну 
дію на пародонтальні клітини та інгібує синтез 
білка [49]. Такі антисептики, як гіпохлорид на-
трію і хлоргексидин пригнічують активність мі-
тохондрій у клітинах тканин пародонта [47]. 
Деякі автори для лікування періодонтитів ще 
й тепер місцево використовують антибіотики 
[46]. При цьому німецьке товариство щелепно-
лицевої стоматології та німецьке товариство збе-
реження зубів вважають, що у стоматологічній 
практиці не повинні більше використовуватися 
такі лікувальні засоби, як похідні фенолу (крезол, 
формокрезол, парахлорфенол), йодид калію, евге-
нол, формалін, антибіотики, які досить часто за-
стосовуються лікарями в ендодонтичній практи-
ці, через токсичність, алергенність, швидку втра-
ту лікувальних властивостей у ротовій порожни-
ні. Нетривале їх використання на турундах може 
бути виправдане лише за наявності ексудату з 
каналу, але й у цьому випадку турунда швидко 
може стати джерелом інфекції [12].  
Постійне і широке та не завжди виправдане 
використання антибіотиків і синтетичних хіміо-
терапевтичних засобів може призводити до низки 
ускладнень, які знижують можливість їх раціона-
льного використання, а саме до виникнення алер-
гічних реакцій і, як наслідок, – до алергізації на-
селення, особливо дітей; розвитку побічної 
(токсичної) дії на системи і органи людей та ме-
дикаментозної резистентності мікроорганізмів до 
відомих протимікробних засобів; до порушення 
нормального стану мікрофлори, що призводить 
до розширення спектра патогенної мікрофлори за 
рахунок мікроорганізмів, які раніше відносилися 
до умовно-патогенних, і виникнення нових інфе-
кційних процесів (дисбактеріози, бактеріоносійс-
тво, виділення патогенного збудника в навколиш-
нє середовище). Отже, незважаючи на великий 
вибір антибактеріальних препаратів, пошук но-
вих ефективних методів впливу залишається ак-
туальною задачею ендодонтії [15].  
У зв’язку з цим при лікуванні хронічного 
верхівкового періодонтиту для медикаментозної 
обробки кореневих каналів необхідно вибирати 
ліки, які мають біологічну близькість до організ-
му людини, не призводять до вищезгаданих побі-
чних явищ і не спричиняють звикання навіть при 
тривалому використанні [19]. Такими препарата-
ми є рослинні засоби.  
В останнє десятиріччя фітотерапія інтенсив-
но розвивається, продовжується вивчення власти-
востей лікарських засобів рослинного походжен-
ня та науково обґрунтовується доцільність широ-
кого впровадження фітотерапії в клінічну меди-
цину. На сьогоднішній день як антисептики успі-
шно використовуються лікарські рослини, що 
володіють антибактеріальними, протизапальни-
ми, регенераторними, імуномоделюючими й ін-
шими корисними властивостями. Зокрема, для 
антисептичної обробки кореневих каналів постій-
них зубів у разі періодонтиту А.В. Борисенко і 
співавт. [6] застосовували рослинний антибіотик 
Умкалор, а Е.А. Казанина [16] – фітосуміш зі 
спирто-гліцеринового розчину череди і листя 
журавлини.  
Як препарат для медикаментозної обробки 
кореневих каналів постійних зубів, особливо в 
дітей, добре зарекомендував себе натуральний 
антисептик вітчизняного виробництва – хлорофі-
ліпт, який виготовляють із листя евкаліпта куль-
кового, що містить хлорофіли А і В. Цей рослин-
ний препарат має виражену бактерицидну та бак-
теріостатичну дію до антибіотикозалежних і ан-
тибіотикостійких стафілококів. Окрім того, він не 
пригнічує нормальної мікрофлори організму 
(кишкову паличку, молочнокислу паличку та ін.). 
Хлорофіліпт може бути використаний як індика-
тор чистоти кореневого каналу, оскільки за наяв-
ності гнійного ексудату він змінює колір із яскра-
во-зеленого на сірий. Окрім антибактеріальної 
активності, він проявляє імуномоделюючу дію, 
що характеризується підвищенням абсолютного 
числа Т-лімфоцитів, особливо субпопуляції Т-
хелперів, і відновленням оптимального співвід-
ношення популяції лімфоцитів. За даними науко-
вих досліджень, використання хлорофіліпту в 
клініці не супроводжується виробленням стійких 
до нього штамів стафілокока. Цей лікарський 
засіб не має алергізуючих, канцерогенних, мута-
генних, тератогенних і ембріотоксичних власти-
востей, тому може успішно використовуватися в 
практиці дитячого стоматолога [11, 44]. 
Низкою досліджень встановлено, що вико-
ристання 1% спиртового розчину хлорофіліпту в 
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місцевій терапії хронічного гранулюючого періо-
донтиту і загострення хронічного гранулюючого 
періодонтиту скорочує тривалість лікування, зме-
ншує частоту і тяжкість реакції періодонта після 
пломбування кореневих каналів. Отримані ре-
зультати безперечно вказують на можливість 
використання цього рослинного лікарського засо-
бу для лікування верхівкового періодонтиту пос-
тійних зубів із незавершеним формуванням тка-
нин кореня та періодонта [11]. 
Отже, у боротьбі з хвороботворною мікроф-
лорою кореневих каналів досягти успіху можна 
за допомогою хіміко-механічного препарування 
та застосування антисептиків. При цьому основна 
задача медикаментозної обробки кореневих кана-
лів – максимальне усунення мікрофлори і віднов-
лення кісткової тканини у вогнищі деструкції, 
тому лікарські засоби, які використовуються при 
періодонтиті, повинні володіти антибактеріаль-
ними властивостями та не справляти негативного 
токсичного впливу на тканини періодонта.  
Для більш повного впливу на навколоверхів-
кове вогнище запалення необхідна заапікальна 
терапія [21]. З цією метою автори Е.В. Иванова і 
Г.Н. Чечина [14] пропонують використовувати 
гідроксіапатит ультрависокої дисперсності з ан-
тибіотиками. Деякі автори для лікування загост-
рених періодонтитів пропонують застосовувати 
сорбенти [26], інші вважають за доцільне викори-
стання для позаапікальної терапії медикаментоз-
ної комбінації, що містить антиоксиданти [38]. 
Добрі результати дає ендоканальне застосування 
біоактивного гелю Колапан, що містить у своєму 
складі клафоран (цефотаксим), лінкоміцину гід-
рохлорид і метронідазол [29].  
Використання ортофен-етонієвої пасти з 
додаванням кісткових ошурків для пломбування 
кореневих каналів зубів, уражених періодонти-
том, після інструментальної та медикаментозної 
обробки з використанням фурациліну, метрогілу 
та 2,5 % розчину ортофену пропонують А.А. Чу-
маков и соавт. [22]. Автори враховують патогене-
тичні механізми запалення в періодонті та участь 
у них простагландинів, оскільки використання 
нестероїдних протизапальних препаратів блокує 
накопичення цих медіаторів у вогнищі запалення 
і запобігає цим подальшій деструкції тканин, що 
оточують зуб.  
Для іригації кореневих каналів із метою по-
ліпшення регенерації кісткової тканини В. Фала и 
соавт. [43] пропонують використовувати біопре-
парат „ВіоR” (містить значну кількість жирних 
кислот – гамма-лінолеву і ліноленову, β-каротин, 
реаксантин, вітаміни, мікроелементи та інші біо-
логічно активні речовини, необхідні для віднов-
лення і підтримання регенераційних процесів). За 
спостереженнями авторів, у дослідній групі від-
новлення кісткової тканини відбувалося у два 
рази швидше, ніж у контрольній, де для іригації 
застосовували 3% розчин гіпохлориду натрію. 
Деякими дослідженнями виявлено, що вико-
ристання гідроксилапатиту для лікування періо-
донтитів сприяє стимуляції репаративних проце-
сів у ділянці пульпоперіодонтального сегмента 
кореня зуба [5, 25, 40]. 
Науковими працями О.В. Деньги и соавт. 
[10] доведено, що місцеве лікування періодонти-
ту за допомогою лікувального комплексу, що 
містить рифампіцин, фурацилін, преднізолон, 
димексид (так звана „періодонтальна рідина”) 
має позитивну дію на метаболізм у кістковій тка-
нині, але не призводить до повного усунення по-
рушень, що виникли, тому як остеотропні препа-
рати автори додатково використовували 
„Остеомаг” і „Цинктерал”, із яких ex tempore ви-
готовляли пастоподібну суміш на розчині алое.  
Вплив верхівкового періодонтиту на загаль-
носоматичний стан організму хворих зумовлює 
необхідність призначення загального лікування, 
оскільки терапія цього захворювання повинна 
бути комплексною і спрямованою не лише на 
ліквідацію патологічного процесу в тканинах 
періодонта і відновлення його функції, але і на 
реабілітацію загального стану, відновлення нор-
мального гомеостазу та стимуляцію захисних сил 
організму [3, 5, 25]. На важливість комплексного 
лікування хронічних одонтогенних інфекцій у 
дітей вказують H. Foster еt J. Fitzgerald [48]. Ав-
тори акцентують увагу на ролі педіатрів загаль-
ного профілю в підтримці розуміння важливості 
загальносоматичного здоров’я при цій патології.  
Для системної терапевтичної корекції стану 
таких хворих И.А. Горбачева і А.И. Кирсанов [8] 
пропонують призначати антиоксиданти разом із 
поліферментативними препаратами, що володі-
ють антиоксидантною, протизапальною, імуноко-
регувальною, цитопротективною та репарацій-
ною діями. На неохідність комплексної терапії із 
застосуванням препаратів, що підвищують ком-
пенсаторно-захисні властивості організму за хро-
нічного періодонтиту, наполягають також А.В. 
Митронин и соавт. [18]. 
Із метою запобігання ускладненням місцево-
го та загального характеру деякі дослідники про-
понують людям, хворим на ревматоїдний артрит і 
періодонтит, обов’язково призначати перорально 
антибіотики лінкоміцин і рондоміцин [9]. Для 
загального лікування хронічного гранулюючого 
періодонтиту в дітей Н.В. Гуревич и соавт. [46] 
вважають за доцільне призначення антибіотиків 
цефалоспоринового ряду.  
У комплексній терапії хворих із різними фо-
рмами хронічного верхівкового періодонтиту 
И.А. Трубка и соавт. [19] пропонують застосову-
вати антигомотоксичні препарати, а саме, ін’єкції 
препарату „Траумель С” у перехідну складку 
проекції верхівки кореня ураженого зуба та до-
м’язові ін’єкції препарату „Ехінацея компози-
тум” за схемою, а також перорально препарати 
Са. Для підвищення резистентності організму, 
прискорення регенерації тканин, підтримання 
нормального метаболізму і профілактики рециди-
вів хронічних захворювань у стоматології доціль-
ним є використання вітамінних та полівітамінних 
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комплексів ендогенно [13], а для корекції пору-
шень Са-Р обміну – препаратів Са [31]. 
Отже, медикаментозне лікування хворих на 
періодонтит, як місцеве, так і загальне, є невід’-
ємною складовою комплексної терапії цього за-
хворювання. 
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ВЛИЯНИЕ ПАТОЛОГИИ ПЕРИОДОНТА НА ОБЩЕЕ СОСТОЯНИЕ ОРГАНИЗМА.  
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ МЕДИКАМЕНТОЗНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРИОДОНТИТА  
ПОСТОЯННЫХ ЗУБОВ: ПРЕИМУЩЕСТВА И НЕДОСТАТКИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
И.Р. Костюк  
Резюме. В статье проанализированы литературные данные по проблеме влияния хронической одонтогенной 
очаговой инфекции на общее состояние организма человека. Проведен анализ существующих методов местного и 
общего лечения патологии периодонта, отражены их преимущества и недостатки. Обоснована необходимость ком-
плексного лечения хронического и обостренного хронического периодонтита постоянных зубов. Указано на целе-
сообразность использования растительных средств в терапии периодонтита. 
Ключевые слова: общее состояние организма, периодонтит постоянных зубов, медикаментозное лечение. 
INFLUENCE OF PERIODONTAL DISORDERS ON GENERAL WELL BEING OF THE BODY.  
THE MODERN METHODS OF PHARMACOLOGICAL TREATMENT OF APICAL  
PERIODONTITIS IN PERMANENT TEETH, ADVANTAGES AND DISADVANTAGES  
(REVIEW OF THE REFERENCES) 
I.R. Kostiuk 
Abstract. The article demonstrates the analysis of the data regarding the affect of odontogenic local infection caused 
by apical periodontitis on the general well being of the body. We have investigated the current local and general manage-
ment of periodontal disorders with indication of their advantages and disadvantages. We also explain the need of complex 
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treatment of acute apical chronic periodontitis and its exacerbation in permanent teeth in children and the requirements in 
herbal pharmacological agents in treatment of periodontal disorders.  
Key words: general wellbeing of the body, apical periodontitis in permanent teeth, pharmacological treatment. 
 SHEE «National Medical University» (Ivano-Frankivsk) 
УДК 612.813:612.884 
О.Я. Мокрик, В.М. Горицький 
СУЧАСНІ МЕТОДИ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ДІАГНОСТИКИ  
ХІРУРГІЧНОГО СТРЕСУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ ДАНІ) 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
Резюме. В огляді подано нові дані про функціона-
льні методи діагностики, які застосовуються для вияв-
лення фізіологічних проявів гострого стресу в осіб під 
час проведення хірургічних та стоматологічних втру-
чань. Розглянуто сучасні науково-технічні розробки, 
впроваджені в медичну практику, які дозволяють об’єк-
тивно оцінити психоемоційний стан хворих, реактив-
ність їх нервової, серцево-судинної, дихальної систем 
на тлі стресогенного впливу хірургічної травми, а та-
кож промоніторити ефективність премедикаційної під-
готовки та застосованих методів анальгезії. Представ-
лено результати власних досліджень.  
Ключові слова: функціональні методи діагности-
ки, хірургічний стрес, психоемоційний стан, больова 
чутливість, вегетативна нервова система, серцево-
судинна система, дихальна функція, секреція слини. 
Вступ. Як відомо, хірургічні втручання су-
проводжуються гострими стресовими реакціями 
у хворих, які мають стадійний характер і зумов-
люють функціональні зміни з боку нервової, сер-
цево-судинної, дихальної, ендокринної та імунної 
систем [3, 4, 26, 35, 41]. Серед факторів, що їх 
формують, виділяють: психоемоційне напружен-
ня (тривожність, страх, боязнь), пошкодження 
тканин під час операції, післяопераційний больо-
вий синдром та інші [4, 28, 32, 34, 35]. Вираже-
ність стресових проявів залежить від загального 
стану організму пацієнтів, адекватності їх преме-
дикаційної підготовки, ефективності анестезіоло-
гічного захисту в інтраопераційний період, три-
валості і травматичності самого оперативного 
втручання [2, 24, 25, 35]. Надмірний альтеруючий 
вплив хірургічного стресу призводить до напру-
женості захисних сил організму, інтенсифікації 
метаболічних процесів, порушень гемодинаміки 
та інших несприятливих змін, що стають причи-
ною погіршення якості життя пацієнтів [20, 43]. 
Тому розробці ефективних методів діагностики 
гострого стресу в пацієнтів хірургічного профілю 
надається великого значення. Функціональна 
діагностика – це одна з найбільш активно розви-
ваючих галузей у сучасній медицині. Причиною 
тому служить бурхливий процес впровадження 
новітніх розробок і комп'ютерних технологій. За 
останнє десятиліття в цьому напрямку досягнуто 
значний прогрес, отримано нові результати кліні-
чних досліджень, які знайшли відображення у 
вітчизняних та закордонних фахових виданнях.  
Мета дослідження. Провести аналіз джерел 
літератури, в яких висвітлено питання розробки 
та клінічного застосування сучасних функціона-
льних методів діагностики гострого стресу в па-
цієнтів хірургічного та стоматологічного профі-
лів, представити результати власних досліджень. 
З метою визначення рівня психоемоційного 
напруження у пацієнтів напередодні хірургічного 
втручання, для виявлення в них стресових про-
явів й обґрунтування необхідності застосування 
премедикацій активно використовується сенсо-
метричний метод, який дозволяє на основі оцінки 
сенсорних порогів визначати рівень емоційного 
напруження, автоматично визначати до якої гру-
пи ризику належить обстежуваний пацієнт [11, 
12, 27]. Сенсометрія, як суб'єктивно - об'єктивний 
метод, дозволяє отримати результати за умови 
свідомої участі пацієнта в оцінці власних відчут-
тів. Досліджено, що існує обернена залежність 
між рівнем тривожності і показниками сенсорних 
порогів пацієнтів [12, 18, 27]. Встановлено, що 
психоемоційний стрес може впливати на ступінь 
больової чутливості. В одних випадках вона зни-
жується – у хворих розвивається стрес – індуко-
вана анальгезія, в інших – відбувається загост-
рення больового відчуття [18]. Для вивчення за-
хисних (рухових) реакцій людини у відповідь на 
дію больового стресора використовують методи-
ки електроміографії. Найпоширенішою стала 
методика оцінки ноцицептивного флексорного 
рефлексу (НФР) – згинання гомілки при електри-
чній стимуляції n. suralis. НФР дозволяє об'єктив-
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но оцінити поріг болю в людини. Існує тісний 
функціональний зв'язок між порогом больового 
відчуття і виникненням цього рефлексу. Методи-
ка дозволяє виявити функціональний стан ноци-
цептивних і антиноцицептивних систем (АНС) 
людини, а також вивчити вплив різних нейротро-
пних препаратів (транквілізаторів, антидепресан-
тів), анальгетиків на больову реакцію [30, 36, 37, 
40]. Для виявлення у стоматологічних хворих 
особливостей больового сприйняття, діагностики 
активності ендогенної системи контролю болю в 
умовах хірургічного стресу нами застосовано 
нейрофізіологічну методику, яка дозволяє дослі-
дити НФР у щелепно – лицевій ділянці. Вона 
базується на дослідженні ЕМГ- активності жува-
льних м'язів на тлі електричної стимуляції пери-
феричних гілок трійчастого нерва [36, 40, 44]. У 
відповідь на больовий чинник у людини виникає 
захисна реакція (рефлекс) гальмування активнос-
ті жувальних м'язів – “екстероцептивна супресія” 
внаслідок активації стовбурових інтернейронів, 
що інгібують мотонейрони м'язів піднімачів ниж-
ньої щелепи [44]. За цією методикою нами вивча-
лась ефективність застосованих схем премедика-
ції та методів аналгезії, їх вплив на АНС [16]. 
Різноманітні за своїм характером негативні пси-
хоемоційні стани (страх, тривога, смуток і т.д.) 
потребують для реалізації своїх проявів участі 
всієї нервової системи, спільної діяльності кори 
мозку й підкірки, координації м’язових рухів. 
Мімічні реакції, зумовлені діяльністю скелетних 
м’язів, демонструють у людини своєрідні зовніш-
ні прояви “рухи відчуттів” або “мову відчуттів”. 
Для діагностики емоційного стану за виразом 
обличчя (вимірювання лицьової експресії) засто-
совано електроміографію мімічних м’язів. Метод 
отримав назву FACS (Facial Action Coding Syste-
m) – “система кодування активності лицевих м'я-
зів.” Встановлено чітко виражені відмінності в 
профілях м'язової активності під час переживан-
ня позитивних емоцій: радість, задоволення, і 
негативних: смуток, гнів, страх. Знак емоційного 
переживання запропоновано встановлювати за 
співвідношенням активності двох м'язів: велико-
го виличного і м'яза зморщувача брови, оскільки 
активність першого корелює з експресією пере-
живання позитивних емоцій “щастя”, а другого - 
із негативними відчуттями - “страждання”, 
“смуток” [22, 39]. Метод FACS дозволив іденти-
фікувати появу психоемоційного напруження у 
глухонімих пацієнтів під час стоматологічного 
втручання [23].  
Для об’єктивізації психоемоційного стану 
пацієнтів використовується також електроенце-
фалографія (ЕЕГ). Ефективність методу оцінки 
функціонального стану ЦНС за показниками біо-
електричної активності мозку дозволяє оцінюва-
ти психофізіологічний стан пацієнтів із тривож-
но-фобічними проявами шляхом визначення ко-
ливань порогів тактильної чутливості шкірних 
покривів руки за допомогою фокусованого ульт-
развуку [11]. У пацієнтів із різним психоемоцій-
ним станом при дослідженні процесів активації 
кори головного мозку за допомогою соматосен-
сорних викликаних потенціалів кількісно визна-
чено відмінності у збільшенні амплітуди коли-
вання N2P2, що складається з негативної і пози-
тивної хвиль із латентними періодами відповідно 
130-140 мс і 200-220 мс. При виражених проявах 
негативних емоцій амплітуда коливання N2P2 не 
змінюється зі зростанням інтенсивності виникаю-
чих відчуттів, а збудливість кіркових зон у відпо-
відь на небольове подразнення є найбільша. При 
збільшенні емоційного напруження полегшується 
активація кори головного мозку аферентними 
сигналами, що викликаються небольовими под-
разненнями. При високому ступені вираженості 
негативних емоцій больова чутливість може не 
тільки зростати, але і знижуватися в результаті 
гальмування надходження сенсорних сигналів від 
периферичних нервових волокон у структури 
ЦНС [18]. Під час клінічно-фізіологічних дослі-
джень все більше уваги приділяється вивченню 
біоелектричних показників надповільних фізіоло-
гічних процесів (НПФП), які реєструють із пове-
рхні голови й тіла людини. Моніторинг НПФП у 
відведеннях із глибоких структур головного моз-
ку й із поверхні голови дозволило розкрити їх 
базову роль у забезпеченні мозковими системами 
сну, пам’яті, емоцій. Аналіз НПФП частотного 
спектра > 0,5 Гц (ω - ритм) – омегаметрія – дозво-
ляє виявити особливості функціонального стану 
організму [23]. Омегаметрія вважається одним із 
найефективніших діагностичних методів дослі-
дження в анестезіології й інтенсивній терапії, для 
експрес-оцінки функціонального стану пацієнтів 
у передопераційному періоді при підготовці до 
планових операцій [9]. Функціональна взаємодія 
стрес-реалізуючих і стрес-лімітувальних систем – 
одна із фундаментальних закономірностей робо-
ти ЦНС. Особливого значення проблема динаміч-
них аспектів функціональної взаємодії цих струк-
тур головного мозку набуває при аналізі механіз-
мів адаптації людини в умовах стресу [3, 9, 28].  
У зв'язку з тим, що аналіз ЕЕГ дозволяє ви-
значити лише недостатність гіпнотичного компо-
нента анестезії, але сам по собі не виявляє рівня 
антиноцицептивного захисту, з метою підвищен-
ня якості моніторингу запропоновано хірургіч-
ний плетизмографічний індекс (SPI) – новий па-
раметр, що реагує на гемодинамічні реакції, ви-
кликані ноцицептивною стимуляцією в умовах 
загальної анестезії. SPI залежить від концентрації 
анальгетика в крові [42]. Його використання до-
зволяє скоротити кількість випадків неадекватно-
сті анестезії і гемодинамічної нестабільності, а 
також сприяє швидкому відновленню пацієнтів 
після загального знеболення [25]. Нейровегетати-
вна дестабілізація, викликана стресом, проявля-
ється зміною тонусу двох збалансованих її відді-
лів (симпатичного й парасимпатичного), тому 
інтеграційна оцінка динаміки показників автоно-
мної нервової системи дозволяє ефективно вияв-
ляти у хворих стан психоемоційного напруження 
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[10, 27, 31]. Зміна ритму серця – універсальна 
екстрена реакція організму у відповідь на різно-
манітні екзогенні та ендогенні впливи. Роботу 
серця регулюють різні ланки вегетативної нерво-
вої системи (ВНС). Тому для оцінки адаптацій-
них реакцій системи кровообігу до умов існуван-
ня, що змінюються, використовують математич-
ний аналіз ритму серця за даними ЕКГ [15, 24, 
31, 35]. Зміни хвильової структури серцевого 
ритму при стресі, викликаним стоматологічним 
втручанням, характеризуються збільшенням по-
тужності низькочастотного компонента варіабе-
льності серцевого ритму (LF) в першу добу після 
операції і зменшенням потужності дуже низько-
частотного компонента ВРС (VLF), що свідчить 
про посилення симпатичних впливів. За даними 
холтерівського кардіомоніторингу встановлено, 
що 70,1 % пацієнтів звертаються до стоматолога 
в стані психоемоційного напруження – дентофо-
бії, що проявляється тривожним станом (43,3 %) 
та відчуттям страху (26,8 %). Вони супроводжу-
ються однотипними функціональними змінами 
(AТ, ЧСС, депресією сегмента ST на ЕКГ) і дифе-
ренціюються за наявністю аритмій. Аритмії пси-
хоемоційного типу виявлено тільки в пацієнтів у 
стані страху [6]. Виявлено прямий корелятивний 
зв'язок між даними ритмокардіоінтервалометрії і 
показниками вегетативного індексу Кердо при 
одночасному їх застосуванні та порівнянні в ди-
наміці. Перевага визначення цього індексу поля-
гає в простоті його підрахунку [10]. Для оцінки 
адекватності премедикації, її седативного компо-
нента розроблено методику волюмометрії – вимі-
рювання в пацієнта об’єму дихання за одну хви-
лину (ХОД) [9]. Отримані середні величини оці-
нювались до- і після застосування премедикації. 
У випадку зменшення ХОД на 15-20 % на тлі дії 
медикаментозних препаратів премедикація вва-
жається успішною. Якщо цей показник, навпаки, 
збільшувався більше 10 %, то седативний ефект 
був поверхневим, недостатнім. Це є підставою 
для корекції премедикаційної схеми шляхом до-
даткового введення седативних препаратів чи їх 
ад’ювантів. Оскільки будь-яка стресова реакція 
розвивається з включенням вегетативного забез-
печення компонентів дихальної і серцево-
судинної функцій, є доцільно одночасно оціню-
вати дві провідні вегетативні функції організму: 
дихальну і серцеву в їх взаємодії. Таку можли-
вість дає проба серцево-дихального синхронізму. 
Регуляторно-адаптивні можливості пацієнта зни-
жуються на тлі психоемоційного стресу. Про це 
свідчить зменшення ширини діапазону серцево-
дихальної синхронізації і збільшення тривалості 
розвитку феномену на мінімальній межі діапазо-
ну синхронізації. Показано, що в пацієнтів при 
усуненні стресових чинників відразу починає 
відновлюватися ширина діапазону серцево-
дихального синхронізму та тривалість його роз-
витку [1, 13]. Перспективним є вивчення функці-
онального стану ВНС за реакцією зіниці ока ме-
тодом пупілометрії [29]. Зіничний рефлекс тісно 
пов'язаний із психоемоційними реакціями [38]. 
Розвиток сучасних методів комп'ютерного моде-
лювання істотно підвищує можливості викорис-
тання пупілометрії в клінічній практиці. Нами 
опрацьовано експрес-метод оптичної візуалізації 
та графічної реєстрації рефлекторної реакції зіни-
ці ока при больовому стресі за допомогою ком-
п’ютерно-програмного забезпечення. Підтвер-
джено значимість запропонованого способу діаг-
ностики вегетативної реакції в хірургічних сто-
матологічних хворих [17]. Одним із вегетативних 
проявів психоемоційної напруженості пацієнтів є 
зміна потенціалу шкіри руки - шкірно-
гальванічної реакції (ШГР). В її основі лежать 
зміни електричного потенціалу шкіри внаслідок 
підвищеної активності потових залоз (ефект Тар-
ханова) чи шкірного опору (ефект Фере) під дією 
больових подразників або емоційних пережи-
вань. Низький кореляційний зв'язок (г=0,21; 
г=0,19) між результатами психологічного тесту-
вання і результатами дослідження вегетативних 
реакцій на стрес свідчать про неефективність 
використання методу анкетування для оцінки 
психоемоційного стану пацієнтів літнього і ста-
речого віку. Для отримання об’єктивної інформа-
ції використано спеціальний пристрій, що дозво-
ляє діагностувати функціональний стан вегетати-
вної нервової системи пацієнтів на стоматологіч-
ному прийомі "Неврополіграф СТМ", за допомо-
гою якого вимірювалася шкірно-гальванічна реа-
кція, автоматично проводився аналіз ЕКГ. Вияв-
лено, що інволюційні зміни негативно впливають 
на реакції адаптації організму на емоційний стрес 
під час стоматологічного прийому пацієнтів літ-
нього і старечого віку [19]. Про вираженість бо-
льового відчуття і його емоційне забарвлення 
судять по кількості спонтанних коливань кривої 
ШГР і по їх середній амплітуді. Після анальгезії 
спостерігається зменшення числа спонтанних 
коливань кривої ШГР і їх амплітуди. Також від-
мічено кореляцію показників гемодинаміки 
(частоти серцевих скорочень, артеріального тис-
ку), частоти дихальних рухів й електрошкірного 
опору у хворих, які знаходилися в стані емоцій-
но-больового стресу під час стоматологічних 
маніпуляцій [34]. Однак слід пам’ятати, що за-
стосування препаратів з групи м-холінблокаторів 
(атропіну, метацину) у медикаментозних схемах 
підготовки пацієнтів до хірургічних чи стомато-
логічних втручань знижують діагностичну цін-
ність ШГР. Позбавлені вказаних недоліків мето-
ди рефлекторної діагностики (РД), які базуються 
на вимірюваннях больової чутливості (БЧ) у дис-
тальних точках акупунктури (ТА). Розширено 
діапазон діагностичних можливостей застосуван-
ня цього способу діагностики. Розроблено і впро-
ваджено в медичну практику апаратно-
програмний комплекс “Руно”. Для больової сти-
муляції дистальних точок акупунктурних мериді-
анів, розташованих на кінцевих фалангах пальців 
руки і ноги (24 точки входу-виходу парних мери-
діанів), використано локальне джерело інфрачер-
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воного випромінювання постійної потужності. 
Підвищений поріг болю свідчить про гіпо-, а по-
нижений – про гіперфункцію акупунктурного 
меридіана. Інформативним показником адапта-
ційних можливостей організму до функціональ-
них порушень організму й ефективності віднов-
ного лікування служить спектральний індекс гіс-
тограми порогів болю. Цифрові значення цього 
показника виразно відображають функціональ-
ний стан центральних механізмів контролю болю 
в людини [5]. Метод варіаційної термоалгометрії 
дозволяє проводити моніторинг пацієнтів як із 
позицій традиційної акупунктури, так і сучасних 
уявлень про роль антиноцицептивної системи в 
забезпеченні адаптації організму в умовах стресу.  
У відповідь на стрес та під впливом патоло-
гічних процесів відбуваються зміни функціональ-
ної активності слинних залоз, епітеліальних клі-
тин порожнини рота. Зокрема, предметом вивче-
ня став рівень електронегативності ядер клітин 
букального епітелію (ЕНЯ) та його відношення 
до вікової норми [21]. Досліджено вплив зовніш-
ніх факторів та стану внутрішнього середовища 
організму на ступінь компактизації хроматину та 
електронегативність клітинних ядер. На основі 
отриманих даних зроблено висновок, що зміни 
електричного заряду ядра пов’язані зі станом 
хроматину та беруть участь у процесі регуляції 
функціональної активності геному в цілому. 
Встановлено загальний характер реагування ядер 
клітин на ушкоджуючі та регулювальні впливи, 
який пов’язаний із переходом хроматину зі стану 
еухроматину до гетерохроматину та змінами еле-
ктричного заряду клітинних ядер. Стан конденса-
ції хроматину та електрокінетичні властивості 
ядер змінюються як під впливом екзогенних фак-
торів на клітину, так і при змінах стану організму 
людини. Безпосередньо перед стоматологічним 
втручанням у дітей також спостерігається зни-
ження швидкості салівації підвищення в’язкості 
ротової рідини. Максимальні зміни спостеріга-
ються в пацієнтів із високим ступенем тривожно-
сті [8]. 
Висновок 
Аналіз вітчизняних та зарубіжних фахових 
видань показав, що за останнє десятиліття розп-
рацьовано й впроваджено в клінічну практику 
оригінальні функціональні методи діагностики 
реакцій нервової, серцево-судинної, дихальної та 
інших систем організму хворих під час проведен-
ня хірургічних та стоматологічних втручань. Од-
нак кожна із запропонованих методик дозволяє 
дослідити лише окрему ланку складного механіз-
му адаптації людини при цьому. Тому, лише ком-
плексний підхід до діагностики дозволить отри-
мати найширшу інформацію про стан організму 
пацієнтів в умовах хірургічного стресу. 
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ХИРУРГИЧЕСКОГО 
СТРЕССА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ) 
О.Я. Мокрик, В.М. Горицкий 
Резюме. В обзоре приведены новые данные о функциональных методах диагностики физиологических прояв-
лений острого стресса у больных во время проведения хирургических и стоматологические вмешательств. Рассмот-
рены современные научно-технические разработки, внедренные в медицинскую практику, которые позволяют объ-
ективно оценить психоэмоциональное состояние больных, реактивность их нервной, сердечно-сосудистой, дыхате-
льной систем на фоне стрессогенного влияния хирургической травмы, а также провести мониторинг эффективнос-
ти премедикационной подготовки и использованных методов анальгезии. Представлены результаты собственных 
исследований.  
Ключевые слова: функциональные методы диагностики, хирургический стресс, психоэмоциональное состоя-
ние, болевая чувствительность, вегетативная нервная система, сердечно-сосудистая система, дыхательная функция, 
секреция слюны. 
CONTEMPORARY METHODS OF SURGICAL STRESS FUNCTIONAL DIAGNOSTICS 
(LITERATURE REVIEW AND OWN DATA) 
О.J. Мokryk, V.М. Horytskyi 
Abstract. New data about functional methods of diagnostics used for detection of acute stress physiological manife-
station in patients during surgery and dental interventions is presented in the review. Modern scientific and technical devel-
opments that have been implemented in medicine helping professionals estimate psycho-emotional state of each patient 
objectively, determine nervous, cardiovascular and respiratory systems reactivity during postsurgical stress and monitor the 
efficiency of premedicative preparation and anesthesia methods used are considered. The results of own investigation are 
represented. 
Key words: functional methods of diagnostics, surgical stress, psycho-emotional state, sensitivity to pain, autonomic 
nervous system, cardiovascular system, respiratory function, saliva secretion. 
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ІНТРАПЕРИТОНЕАЛЬНА ХІМІОТЕРАПІЯ РАКУ ШЛУНКА  
(ІНФОРМАЦІЙНІ МАТЕРІАЛИ) 
1Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
2Прикарпатський університет ім. В. Стефаника, м. Івано-Франківськ 
3Міністерство охорони здоров'я, м. Київ  
Резюме. Представлений огляд літератури з про-
блем інтраперитонеальної хіміотерапії. В усіх дослі-
дженнях відмічено позитивні результати. Перспектив-
ним напрямком є інтраперитонеальні ін’єкційні мето-
дики із застосування цисплатини, доксорубіцину, паклі-
такселу. 
Ключові слова: рак, шлунок, хіміотерапія інтра-
перитонеальна, пункційна.  
П'ятирічне виживання осіб при інвазії раку 
шлунка в серозну оболонку (Т3) не перевищує 25 %. 
При наявності метастазів у парієтальну очеревину 
3-річний період не переживає жодний хворий. 
Результати лікування раку шлунка в згада-
них ситуаціях покращує інтраперитонеальна пер-
фузійна гіпертермічна хіміотерапія.  
В останні роки в українській літературі з'я-
вилося кілька цікавих оглядів із проблем інтрапе-
ритонеальної хіміотерапії раку шлунка. Це праці 
львівських учених Р.В. Яреми та співавторів 
(2010, 2013) [2, 3]. 
Більшість цитувань у цих двох роботах – 
дослідження до 2010 року.  
Ми представляєм огляд робіт з інтраперито-
неальної хіміотерапії раку шлунка 2012-2013 ро-
ків.  
Основна увага в огляді присвячена пункцій-
ним способам інтраперитонеальної хіміотерапії 
(без перфузії), які цілком доступні українським 
онкологам, описані розробки нових систем інтра-
перитонеальної доставки хіміопрепаратів та інші 
питання. 
Glockzin a. Piso (2012) [13] в огляді літерату-
ри наголошують на необхідність подальших про-
спективних рандомізованих трайлів із проблеми 
гіпертермічної інтраперитонеальної хіміотерапії 
(НІРЕС). 
Hasovits a. Clarke (2012) [15] представили 
огляд фармакокінетики і фармакодинаміки різ-
них цитостатиків, що уводяться інтраперитонеа-
льно. Існує перитонеально-плазматичний бар'єр, 
який сповільнює кліренс цитостатиків із перито-
неального до системного компартаментів. 
Mi et al. (2013) [23] провели метааналіз 16 
рандомізованих контрольованих трайлів 
(переважно китайських онкологів, всього 1906 
хворих). Покращання виживання (HR – hazard 
ratio) становило через один рік – 2,99 %, два  
роки – 2,43 %, п’ять років – 2,49 %. Гіпертерміч-
на інтраперитонеальна хіміотерапія не супрово-
джувалася ростом післяопераційних ускладнень.  
Huang et al. (2012) [16] порівняли різні мето-
ди інтраопераційної та інтраперитонеальної хімі-
отерапії при раку шлунка. Для метааналізу вико-
ристана програма Rev-Man 5/16 soft ware. 15 
трайлів, 1713 хворих.  
Гіпертермічна інтраопераційна інтраперито-
неальна хіміотерапія – HR (рівень ризику) = 0,60, 
така ж терапія + післяопераційна інтраперитонеа-
льна хіміотерапія - HR = 0,47. Нормотермічна 
інтраопераційна інтраперитонеальна хіміотерапія 
- HR = 0,70. Інтраперитонеальна хіміотерапія 
зменшує ризик метастазів у печінку на 73 % (ОR 
(odds ratio) рівень шансів = 0,27). Однак збільшу-
ється ризик мієлосупресії (ОR (odds ratio)= 5,74), 
гарячки (ОR (odds ratio) = 3,67), aбсцесів (ОR
(odds ratio) = 3,57). 
Sun et al. (2012) [25] провели метааналіз 10 
трайлів – 1062 хворих. НІРЕС покращувала ви-
живаність (НR=0,75) (група мітоміцину) і 
(НR=0,69) (підгрупа 5-фторурацилу). 
Mizumoto et al. (2012) [24] провели НІРЕС у 
284 хворих із циторедуктивними втручаннями. 
Ускладнення спостерігали в 49 % пацієнтів, ІІІ-
ІV ступеня – в 17 %. Найчастіше ускладнення – 
абсцес черевної порожнини. Смертність – 3,5 %, 
релапаротомії – 11 %. Перитонеальний індекс 
карциноматозу (РСІ) більший за 20 був єдиним 
значущим фактором розвитку ускладнень. 
Coccolini et al. (2012) [6] провели НІРЕС у 51 
хворого. У двох пацієнтів спостерігали усклад-
нення з боку сечоводів. Вказують на необхідність 
попереднього стентування сечоводів при прове-
денні НІРЕС. 
Zhao et al. (2012) [30] застосували НІРЕС із 
загальною гіпертермією при лікуванні раку шлун-
ка IV стадії. У контрольній групі пацієнти одержу-
вали 5-фторурацил або кселоду. Повну й часткову 
ремісії спостерігали у 61,5 %. Однорічна вижива-
ність становила 38,5 % (у контролі – 19 %). 
Kang et al. (2013) [20] провели аналіз вижи-
вання у хворих із підозрою на інвазію серозної 
оболонки при КТ або хірургом під час операції. 
83 пацієнтам – виконана тільки гастректомія. 29 
пацієнтам – гастректомія + НІРЕС. П'ятирічне 
виживання становило 10,7 % і 43,9 %. Рецидив 
карциноматозу розвинувся в 52 із 133 пацієнтів. 
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Трирічне виживання в цій групі становило  
66,03 % і 28,87 %. 
Xue et al. (2012) [27] 62 хворим після гастре-
ктомії проводили AESIP (adju van + combined 
systemіc and intraperitoneal chemotherapy) без гіпе-
ртермії. Трирічне виживання становило 74,2 %. 
Bijeliс a. Sugarbaker (2012) [5] вказують на 
раціональність застосування неоад'ювантної bidi-
rectional хемотерапії (хіміотерапія подвійного 
спрямування) (інтраперитонеальна та внутріш-
ньовенна – NIPS). 
Циторедуктивну операцію і гіпертермічну 
інтраперитонеальну хіміотерапію (НІРЕС) прово-
дять при позитивному ефекті NIPS. 
Jonemura et al. (2012) представили оцінку 
неоад'ювантної хіміотерапії двох напрямів (NiPS) 
у 82 пацієнтів. Повне очищення очеревини від 
злоякісних клітин досягнуто в 36,8 % осіб. Повні 
циторедуктивні операції проведені в 70,7 %. Най-
кращі показання до лікування – при перитонеаль-
ному індексі PCI≤6. 
Fujiwara et al. (2013) [10] застосували неоа-
д'ювантну (доопераційну) ІПХТ доцетакселом 
(60 мг/м2 - перший день) і ПХТ та S-1у дозі 80 
мг/м2, дні 1-14-й. Після двох курсів хіміотерапії 
повторно робили лапароскопію для виявлення 
злоякісних клітин у перитонеальній рідині. У 9 із 
12 пацієнтів така терапія призвела до зникнення 
злоякісних клітин. Цим пацієнтам проведені гаст-
ректомії. 
Hultman et al. (2013) [17] представили ре-
зультати неоад'ювантної системної терапії з пода-
льшою циторедуктивною операцією у 18 пацієн-
тів. У шести осіб досягнута макроскопічна повна 
циторедукція (ССО) і виживання в цій групі 
склало 19,1 місяця (6,1 – 34,3).  
Glehen et al. (2010) [12] виконали гастректо-
мію порятунку після в/в та інтраперитонеального 
уведення паклітакселу та препарату із S-1 (per os), 
при перитонеальній дисемінації раку шлунка 64 
пацієнти одержали таку терапію. Гастректомія 
здійснена в 34, RO операція – у 22 пацієнтів 
(65 %). Медіана виживання – 26,4 місяця, одноріч-
не виживання – 82 %. У хворих на рак без гастрек-
томії ці показники склали 12,1 місяця і 26 %. Хі-
міопрепарати в черевну порожнину уводили через 
підшкірний порт. Число курсів ХТ склало 2-16. 
Imano et al. (2012) [18] при діагностичній 
лапароскопії (staginе laparoscopy) уводили в чере-
вну порожнину 80 мг/м2 паклітакселу. Далі паціє-
нти одержували системну хіміотерапію S-1 та 
паклітакселом. Потім виконувалась second-look 
лапароскопія, і коли перитонеальні метастази 
зникали – виконували гастректомію + D2 лімфа-
денектомію. 
Проліковано 35 хворих на рак. Гастректомія 
виконана 22 пацієнтам (65,7 %). Медіана вижи-
вання в усій групі пацієнтів 21,3 місяця, після 
гастректомії – 29,8 місяця. 
Наводимо схему інтраперитонеального уве-
дення хіміопрепаратів із системною хіміотерапі-
єю (ACSIP) за Xue et al. (2012) [27]. Лікування 
проведено 62 пацієнтам із пухлинами Т3. Гастре-
ктомія+D2 лімфаденектомія. В/в уводили ox-
aliplatin 85 мг/м2, один день; фторурацил -  
200 мг/м2, дні 1-3-й після операції. Інтраперито-
неально 5Fu 600 мг/м2 - дні 4-5-й; cisplatin 
(CDDR) 40 мг/м2,  день 5-й. Три річне безрецеди-
вне і загальне виживання становило 66,1 і 44,2 %. 
Yamaguchi et al. (2013) [28] при лапароскопі-
чних виявлених метастазах раку шлунка по оче-
ревині використали таку схему: 
• в/в паклітаксел – 50 мг/м2+інтраперитонеально 
- 20 мг/м2, дні 1-й і 8-й. S-1 80 мг/м2 протягом 
14 днів, сім днів перерви. Число таких циклів 
склало ІІ (від 2 до 35 (!!). Однорічне виживання 
становило 77,1%. Асцит зник або зменшився у 
68 % осіб. 
Fushida et al. (2013) [11] пацієнтам із поши-
реним раком шлунка уводили інтраперитонеаль-
но пункційно в 1-й день доцетаксел (45 мг/м2) і S-
1 (80 мг/м2) – дні 1-14-й, цикл кожні чотири тиж-
ні. Однорічне виживання – 70 %, ремісії – у 22 % 
і негативна цитологія – у 18 із 22 пацієнтів 
(81 %). 
Lin et al. (2013) [22] застосували ін'єкційні 
трансторакальні та інтраперитональні ін'єкції 
цисплатини (40-60 мг) лентинагу 4-6 мг 
(біологічна терапія), дексаметану – 100 мг один 
раз на тиждень (повтор через два-чотири тижні). 
S-1 давали через рот 14 днів. У всіх хворих був 
злоякісний плеврит та асцит. Проводилося дрену-
вання порожнин. Покращення в групі, де додат-
ково давали S-1, наступило у 86,4 % пацієнтів 
(контроль 70,1 %). 
Таблиця  
Трирічне виживання хворих на рак шлунка залежно від виду лікування  
при основних прогностичних критеріях, % 
Група хворих Радикальна операція Радикальна операція + систем-на хіміотерапія 
Радикальна операція + внутрі-
шньочеревна хіміотерапія 
Загальна група 35,5±4,9 38,2±6,4 55,2±4,7 
Т3 36±1,3 39,6±5,8 60,1±4,7 
Т4 20,8±7,5 22,4±6,7 33,2±4,1 
No 67,6±7,7 70,6±5,8 72,3±5,2 
N+ 14,8±4,8 18,4*6,7 29,2±3,7 
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Ті ж Lin [22] дев'ятьом пацієнтам за 48 годин 
до операції в черевну порожнину вводили Sapy-
cin (модифікатор біологічної дії) і перед закрит-
тям черевної порожнини – 4 мг mitomicin C. У 
контрольній групі пацієнтам у черевну порожни-
ну перед її закриттям уводили тільки мітоміцин. 
Три річне виживання становило 76,5 % і 49,4 % 
(р<0,05). 
Деякі автори у своїх роботах описують нові 
способи доставки цитостатиків у черевну порож-
нину. 
Emoto et al. (2013) [9] розробили нову систе-
му постачання цитостатиків (drug-delivery system) 
на основі in sity cross-linkable hyaluronic acid based 
hydrogel (гель на основі гіалуронової кислоти). У 
цей гель інкапсулюється цисплатина. Цисплатина 
вивільнялась з гелю протягом чотирьох днів. 
Cui et al. (2012) [7] описують методику пос-
тійної циркуляторної інтраперитонеальної перфу-
зійної хіміотерапії (СНІРС) при злоякісних асци-
тах, при яких катетери встановлюються під конт-
ролем УЗД. 
Emoto et al. (2012) [8] вказують на ускладнен-
ня імплантованих портів для доступу до інтрапе-
ритонеальної хіміотерапії. Порти застосовані в 
131 хворого на рак шлунка. Середня тривалість 
хіміотерапії склала 12,9 місяця 90,8 – 61,5 місяця). 
У 20,6 % пацієнтів розвинулися різні ускладнення 
портів, які, однак, не впливали на виживання 
(median survival time 22,5 і 17,2 місяця). 
Українським онкологом І.Б. Щепотіним ще в 
1991 році розроблений спосіб внутрішньоперито-
неального уведення, цілковито доступний україн-
ським хірургам.  
Після завершення операції через окремі кон-
трапертури праворуч і ліворуч від післяоперацій-
ної рани в черевну порожнину уводили два тон-
ких катетери, що розташовували відповідно у 
верхньому і нижньому поверхах черевної порож-
нини. Після загоєння післяопераційної рани, у 
середньому через п'ять – сім діб після операції, 
починали курс внутрішньочеревної хіміотерапії. 
Розчини препаратів готували в різних флаконах 
на ізотонічному розчині натрію хлориду безпосе-
редньо перед уведенням. 5-фторурацилу в разо-
вій дозі 1г розводили в 500 мл, a адріаміцину в 
разовій дозі 40-50 мг – в 1,5-2 л. Сумарна курсова 
доза 5-фторурацил складала 34г, a адріаміцину – 
80-100 мг. Препарати уводили за допомогою од-
норазових систем для переливання крові з часто-
тою 80-100 крапель за 1 хв. Половину разової 
дози уводили у верхній відділ черевної порожни-
ни, другу половину – у нижній. Частота уведення 
залежала від самопочуття хворого й у середньому 
складала дві-три доби. 
Результати трирічного виживання в трьох 
групах хворих при основних прогностичних кри-
теріях, що впливають на прогноз раку шлунка, 
представлені в таблиці.  
На жаль, більше робіт цього дослідника з 
вивчення ефективності запропонованого методу 
ми не знайшли. 
Wang et al. (2013) [26] провели пілотне дос-
лідження, при якому особам із асцитом робили 
перитонеальну перфузію з цитокін-індукованими 
клітинами-кілерами.  
Одна група пацієнтів одержувала тільки ксело-
ду, друга – кселоду і СІК – клітини. Хворі, яким 
проводилась експериментальна терапія, відмічали 
зменшення асциту (4500 мл і 5527 мл). Загальне 
виживання склало два місяці і шість місяців. 
Bae et al. (2013) [4] комп'югували thermo re-
sponive linoleicacid-incorporated poloxamer з доцета-
кселом. Це гідрогель, що складається з лінолевої 
кислоти і Pluronie F-127 (Plu-CLA), що дає контро-
льоване вивільнення препарату (своєрідна інтрапе-
ритонеальна система доставки). На моделях раку 
шлунка у щурів одержано блискучі результати. 
Hallaj-Nezhadi et al. (2013) [14] опублікували 
огляд, присвячений інтраперитонеальному уве-
денню наночастинок. 
Liang A. et al. (2012) [21] показали, що інтра-
перитонеальна хіміотерапія має фармакокінетич-
ні переваги, коли вона застосовується зі спеціаль-
ними системами доставки цитостатиків.  
Kanetaka et al. (2013) [19] вказують, що в 
осіб із позитивними рівнями карциноембріональ-
ного антигену (100 нд/д протеїну) результати 
НІРЕС були гіршими. 
Як видно з огляду, проблему інтраперитоне-
ального уведення цитостатиків розробляють у 
різних напрямах. Гіпертермічна перфузія перес-
тає бути панацеєю і замінюється на пункційне 
уведення препаратів. 
У даному огляді роботи ми намагалися пока-
зати українським онкологам, що можливі більш 
прості методики інтраперитонеального уведення 
цитостатиків – досить доступні периферичним 
онкологічним клінікам, а також розглянуті інші 
проблеми інтраперитонеального уведення хіміо-
препаратів.  
Перитонеальні уведення цитостатиків без лава-
жу черевної порожнини носять назву intraperitoneal 
injection, хоча можуть проводитися не тільки пунк-
ціями черевної порожнини, але і з допомогою дре-
нажів, що дуже вигідно після проведення паліатив-
ної операції або пробної лапаротомії. 
Висновок 
1. Інтраперитонеальна гіпертермічна хіміоте-
рапія покращує результати лікування раку шлун-
ка стадії Т3 та з перитонеальними метастазами, 
але вимагає спеціального обладнання. 
2. В останні роки інтенсивно розробляється 
методика інтраперитонеального уведення цитос-
татиків у черевну порожнину шляхом пункції (до 
операції) або через дренажі (ад'ювантний режим). 
Українським онкологам слід ширше застосовува-
ти ці методи. 
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ИНТРАПЕРИТОНЕАЛЬНАЯ ХИМИОТЕРАПИЯ ПРИ РАКЕ ЖЕЛУДКА 
(ИНФОРМАЦИОННЫЕ МАТЕРИАЛЫ) 
1Р.В. Сенютович, 1А.И. Иващук, 3К.В. Баранников, 2В.М. Пилипов, 
 2 М.А. Сенютович, 1В.Ю. Бодяка, 1О.В. Черный  
Резюме. Представлен обзор литературы по проблемам интраперитонеальной химиотерапии. Во всех исследо-
ваниях отмечены позитивные результаты. Перспективным направлением является интраперитонеальные инъекци-
онные методики по применению цисплатина, доксорубицина, паклитаксела. 
Ключевые слова: рак, желудок, химиотерапия интраперитонеальная, пункционная. 
INTRAPERITONEAL CHEMOTHERAPY OF STOMACH CANCER  
(INFORMATION MATERIALS) 
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Abstract. The data about the problems of intraperitoneal chemotherapy are presented. In all studies positive results 
are achieved. Intraperitoneal injection methods of applying cisplatin, doxorubicin and paclitaxel prove to be prospective.  
Key words: cancer, stomach, chemotherapy intraperitoneal, injection. 
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ДЕТЕРМІНАЦІЯ ТРАВМАТИЧНОГО ПРОЦЕСУ ПРИ ПЕРЕЛОМІ ДІАФІЗА 
ДОВГОЇ ТРУБЧАСТОЇ КІСТКИ (СИСТЕМНО-ПРИЧИННИЙ АНАЛІЗ) 
Вінницьке обласне бюро судово-медичної експертизи  
Резюме. Моделювали детерміновані зв’язки між 
відкритим переломом діафіза довгої трубчастої кістки і 
наслідками травматичного процесу. Запропонували 
системно-причинний підхід до дослідження детерміно-
ваних ускладнень механічного тілесного ушкодження. 
Диференціювали каузальні оцінки детермінантів відк-
ритого первинного та відстроченого переломів діафіза 
довгої трубчастої кістки. 
Ключові слова: відкритий перелом діафіза довгої 
трубчастої кістки; судово-медична детермінація; систе-
ма; системно-причинний аналіз. 
Вступ. Дієвість наукового дослідження по-
в'язана з пізнанням об'єктивних закономірностей 
шляхом моделювання детермінацій. Матеріальні 
(фізичні, біологічні та ін.) об'єкти дійсності, змі-
ни їх станів, детерміновані зв'язки між об'єктами 
і станами об'єктів нерідко підлягають судово-
медичному дослідженню. 
Моделювання судово-медичних детерміна-
цій показує, що установка експерта виключно на 
комплексний підхід до аналізу дії причинних 
факторів недостатня і обмежує потенційно існу-
ючі можливості пізнання причинно-наслідкових 
зв’язків (ПНЗ). Таке обмежене дослідження дає в 
підсумку однобічну оцінку скомплектованої суми 
факторів, не сприяє диференціюванню ролі дете-
рмінантів, не виявляє суті емерджентності [6]. 
Останнє стає можливим лише при інтегруванні 
причинно-комплексного та системного підходів 
(див. нижче) [10]. 
Слід зауважити, що методологія обмеженого 
причинного комплексування [14] припускає приб-
лизну оцінку результатів дослідження детерміна-
цій прецедентним порядком, що нерідко має міс-
це, наприклад, в юриспруденції, яка визначає 
нормативні оцінки  в ряді випадків, виходячи з 
досить багатої бази судових рішень практики 
кримінального та цивільного права. Настановне 
постулювання критеріїв щодо ступеня тяжкості 
тілесних ушкоджень задають також «Правила 
судово-медичного визначення ступеня тяжкості 
тілесних ушкоджень» [3] (далі в тексті – 
«Правила»), затверджені Наказом МОЗ України, 
узгоджені з центральними правоохоронними та 
судовими органами. Сенс настановних вимог 
«Правил» полягає в поясненні каузальних зв'язків 
між різними об'єктами експертного дослідження 
за аналогією з єдиним нормативом, що забезпе-
чує уніфікацію оцінок. 
Так, діючі «Правила» (п. 2.1.3.м) кваліфіку-
ють відкриті переломи діафізів (тіл) довгих труб-
частих кісток – плечових, стегнових і великогомі-
лкових – за спільною ознакою небезпеки для 
життя, трактуючи дані тілесні ушкодження за 
ступенем тяжкості a priori як тяжкі у кожної лю-
дини, незалежно від індивідуального результату 
травматичного процесу. Згідно з «Правилами» (п. 
2.1.2.), «небезпечними для життя є ушкодження, 
що в момент заподіяння (завдання) … без надання 
медичної допомоги, за звичайним своїм перебі-
гом, закінчуються чи можуть закінчитися смер-
тю». «Правила» визначають відкритий характер 
перелому кінцівки комбінацією перелому діафіза 
кістки і рани шкірного покриву в зоні перелому. 
Загроза для життя в момент заподіяння відкрито-
го перелому кінцівки з медичної точки зору може 
полягати, зокрема, у вільному доступі інфекції в 
тіло кістки ззовні через шкірну рану, що створює 
реальну можливість генералізації інфекції [12, 43]. 
Слід зауважити, що діючі нині «Правила» 
1995 року, як і попередні нормативні документи, 
затверджені давніми Наказами МОЗ СРСР у 1978 
і 1961 роках, не містять змістовних аргументацій 
стосовно пропонованих вимог до тлумачення 
понять причинних зв’язків. 
Виходячи з вищевикладеного, ідея уніфіко-
ваних оцінок тілесних ушкоджень, що визначена 
«Правилами», вимагає наукового обґрунтування 
на підставі сучасних логіко-філософських знань. 
Відомо, що в методологічному симбіозі сис-
темного та комплексного підходів останній являє 
собою один з аналітичних етапів, на якому здійс-
нюється ідентифікація структури сумативного 
цілого. Подальший системний аналіз органічно 
пов'язаний з причинністю, взаємодією та іншими 
онтологічними категоріями, надає експерту логі-
чні інструменти для відтворення ходу розвитку 
системних об'єктів, процесів, виявлення індиві-
дуального джерела самоорганізації діючої систе-
ми, визначення керуючих дією системи детермі-
нантів, механізмів морфогенезу, емерджентності, 
синергії [15]. Таким чином, системний аналіз 
судово-медичних детермінованих зв'язків є логіч-
ним і продуктивним продовженням комплексу-
вання причинних факторів, інноваційним на су-
часному рівні організації практичної діяльності 
судово-медичного експерта. 
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Мета дослідження. Адаптувати сучасні сис-
темно-причинні методи аналізу і пояснення судо-
во-медичних детермінацій стосовно оцінки небе-
зпеки для життя відкритого перелому діафіза 
плечових, стегнових і великогомілкових кісток. 
Матеріал і методи. Як матеріал використано 
ланцюг пов'язаних подій з власного експертного 
матеріалу: «травма стегна з переломом стегнової 
кістки», «транспортування потерпілого в лікарню 
без іммобілізації кінцівки», «констатація хірургом 
шкірної рани в проекції перелому кістки при обсте-
женні потерпілого до лікарні». При ретроспектив-
ному конструюванні можливих варіантів детермі-
націй використовували апробовані методи систем-
но-причинного аналізу з квазіформальною репроду-
кцією даних текстовими формулами [7-11]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Слід погодитися з А.Х. Завальнюком [2006, 2], 
що при механічній травмі визначення ПНЗ між 
ушкодженням та ускладненнями є найбільш 
складним. У цих випадках завдання експертного 
проектування темпорального багатоланкового 
ланцюга подій полягає в ретроспективному моде-
люванні таких систем причинних детермінацій, 
які дозволяють встановити і пояснити види зале-
жностей між заподіянням тілесного ушкодження 
і наслідками в кожній ланці, між сусідніми і від-
даленими ланками, а також у ланцюзі в цілому 
[6]. Завершальний етап проектування детерміна-
цій, моделі яких досліджені квазіформально, по-
лягає в науково обґрунтованому тлумаченні при-
родною  професійною мовою, використання якої 
легалізовано в юриспруденції і нормативних до-
кументах судово-медичної експертизи. 
Системність, як структурне розмаїття буття, 
являє собою атрибут матерії, спосіб її існування. 
Разом з цим, онтологічна категорія «система» є 
інструментом фрагментарного усвідомлення дійс-
ності, мовною конструкцією, моделлю [4, 7, 13]. 
Матеріальним субстратом системи є об'єкти реаль-
ної дійсності у взаємодії. Одне з визначень системи 
відображено в загальновизнаній базисній формулі 
Людвіга фон Берталанфі [15, 17]: система – це 
інтегрований комплекс взаємодіючих елементів. 
Сутність взаємодії, як це доведено сучасним 
природознавством, полягає в обмінному процесі 
між взаємодіючими об'єктами системи потоками 
речовини, енергії, інформації – РЕІ-потоками [1, 
5, 16]. Зі сказаного випливає, що елементам конс-
труйованої експертом системної моделі детермі-
нації в природі відповідають матеріальні об'єкти 
і процеси. Стосовно умовної детермінації 
(зумовленості), зв'язку станів, а також причинної 
детермінації, об'єкти системи у відносинах взає-
модії представляються детермінантами, носіями 
умов і причин. 
Детермінований зв'язок первинно відкри-
того перелому діафіза довгої трубчастої кістки 
Заподіяння первинно відкритого перелому 
трубчастої кістки, що поєднано з утворенням 
рани шкірного покриву в проекції зони перелому 
– див. модель (1) – може статися при взаємодії 
твердого тупого предмета (ТП) і стегна, і реалізу-
ється як наслідок у ПНЗ: {[ТП→(D)← стегно]← 
О(о)}→[перелом стегна + рана шкіри], де {[ТП→
(D)← стегно]← О(о)} – повна причина, а 
[перелом стегна + рана шкіри] – повний наслідок. 
ПНЗ актуалізується при травматичній дії ТП на 
шкіру ззовні (причина – D) або при наскрізному 
пошкодженні шкіри кістковими уламками пере-
лому зсередини. У текстових формулах модель 
причини D, яка специфікує наслідок, відображена 
як джерело взаємодії причинних факторів 
(детермінантів) [ТП→(D)←стегно], що відпові-
дає класичним  (Г. В. Ф. Гегель) та сучасним нау-
ковим поглядам на категорію причини. 
Відкритий перелом у звичайних умовах, до 
медичної обробки рани, утворює вхідні ворота 
для проникнення патогенних мікроорганізмів у 
макроорганізм людини із зовнішнього середови-
ща. Однак, як відомо, інфекційний агент зовніш-
нього середовища не завжди проникає і розпо-
всюджується в організмі людини, завдяки захис-
ним імунним реакціям або слабкій вірулентності 
мікробів (модель 1). 
Суттєвим елементом причинної ланки дію-
чої системи [[ТП→(D)← стегно]← О(о)  висту-
пає умова «о». Матеріальним об'єктом-носієм 
«О» даної умови є тканини одягу на кінцівці. 
Дана умова не потрібна для утворення перелому 
стегна, але впливає на якісні характеристики пе-
релому через посередництво впливу на взаємо-
дію ТП і стегна, посилюючи або послаблюючи 
цей взаємозв'язок. Таким чином, зовнішня умова 
«о» виявляється опосередкованою відносно нас-
лідку, на відміну від прямого безпосереднього 
впливу детермінантів «ТП» і «стегна», на факт 
породження і якісні характеристики перелому. 
У випадках, коли інфікування організму не 
відбувається, інфект являє собою зовнішню інди-
ферентну обставину, наприклад, на стадії утворе-
ного наслідку в ПНЗ-1, а також у процесі змін пере-
лому стегна у зв'язку станів ЗС-1 (зірочкою позначе-
но змінений у часі стан однієї і тієї ж якості об'єк-
та – перелому стегна). Інфект на зазначених стаді-
Модель 1 
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ях поки ще не отримує статусу причинного фактора 
(див. далі). 
У наступному варіанті детермінованих подій 
(1-1) модельовано продовження травматичного 
процесу до стадії консолідації кісткових відлам-
ків з утворенням кісткової мозолі, без активізації 
інфекту (рис. 2):  
Після утворення вхідних воріт інфекції пато-
генний інфект з індиферентної обставини транс-
формується в релевантну. Різниця між індифере-
нтним інфектом і релевантним може бути порів-
няна за шкалою модальності, як відмінність між 
абстрактною і реальною можливостями активіза-
ції інфекції в організмі. Після хірургічної оброб-
ки рани і накладення гіпсу настають процеси 
консолідації кісткових відламків та утворення 
грануляцій у  рановому каналі. 
У тих же випадках, коли захисних засобів 
імунної системи організму для розпізнання і ней-
тралізації інфекції недостатньо, релевантний ін-
фект набуває у розвитку травматичного процесу 
статус причинного фактора, у комплексі з при-
чинними факторами вхідних воріт інфекції: 
«переломом» і «раною шкіри». Сказане відобра-
жено в моделі (1-2) процесами, які детерміновані 
зв'язками ЗС-1, ПНЗ-3 і ЗС-3 (модель).  
Інфект та захисні елементи імунної системи 
організму комплементарно породжують у ПНЗ-3 
результати дії системи – патологічну реакцію 
організму у відповідь на інфекцію, що експансу-
ється через вхідні ворота інфекції: [інфект  →  (D) 
←  імунна система організму]  ←  [перелом стегна 
+ рана шкіри] → [патологічна реакція організму]. 
Причинна, генетична дія системи в ПНЗ-3 
здійснюється виключно при достатності компле-
ксу необхідних умов: названих безпосередніх 
умов ведучої, причинної частини системи, а та-
кож зовнішньої опосередкованої умови, предста-
вленої в цьому зв'язку матеріальними об'єктами 
воріт інфекції. 
І «інфект», і «імунна система організму», і 
«об'єкти воріт інфекції» в цілісній системній єд-
ності породжують і специфікують у процесі 
ПНЗ-3 наслідок – патологічну реакцію організму. 
При цьому системна взаємодія інфекту та імун-
них факторів спрямована безпосередньо на ре-
зультат – патологічну реакцію організму. У той 
же час, морфологічні об'єкти воріт інфекції – пе-
релом та рана шкіри – впливають не прямо на 
наслідок, а через посередництво впливу на об'єк-
ти провідної частини системи, утворюючи мате-
ріальне підживлення системної дії через РЕІ-
потоки (достатнє інфікування). 
Наслідок у ПНЗ-3 має складну структуру і 
утворений комплексом процесів, що протікають 
динамічно – патологічною реакцією організму в 
комплексі з триваючим інфікуванням через вхідні 
ворота інфекції. Згідно з реактологічною теорією 
сепсису Абрикосова-Давидовського, організм неа-
декватно реагує на інфект і не може відмежувати 
його в зоні вхідних воріт. Взаємодія патологічно 
реагуючого макроорганізму з патогенним мікроо-
рганізмом детермінує (ПНЗ-3 і ЗС-3) у подальшо-
му  генералізацію ранової інфекції, що являє со-
бою морфофункціональну основу сепсису. 
Ланцюг детермінованих подій з утворен-
ням відстроченого відкритого перелому діафі-
за довгої трубчастої кістки 
Особливу складність у плані судово-
медичних оцінок викликають випадки, коли пе-
релом кістки і рана на шкірі в ділянці перелому 
не збігаються фактично, або не доведені, за часом 
утворення. У конкретному спостереженні з прак-
тичної експертизи травма стегна, що супрово-
джувалася переломом стегнової кістки, мала міс-
це в нічний час. Були відсутні документальні 
свідчення про утворення рани шкірного покриву 
в момент травми стегна. Хворого транспортували 
до лікарні без іммобілізації кінцівки. Рану на 
шкірі стегна в проекції перелому вперше конста-
тував хірург у лікарні. Таким чином, відкритий 
Модель 1-1 
Модель 1-2 
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характер перелому був документально констато-
ваний через тривалий час після травми. 
Відкритий перелом кінцівки, як показано 
вище, являє морфологічний комплекс «перелом 
діафіза кістки + рана шкіри», який може утвори-
тися або одномоментно (і перелом кістки, і рана 
шкіри), або в різні проміжки часу (спочатку пере-
лом, потім через якийсь час рана шкіри) – від-
строчений відкритий перелом (у клініці такі від-
криті переломи трубчастих кісток називають 
вторинними). Відстрочений відкритий перелом 
кістки в момент травми стегна верифікується як 
закритий. 
При відкритому переломі діафіза довгої 
трубчастої кістки, що утворився в момент заподі-
яння травми кінцівки, кваліфікація тяжкого сту-
пеня тілесного ушкодження унормована «Прави-
лами» (п. 2.1.3.м) у настановному порядку, неза-
лежно від подальшого розвитку загрозливих для 
життя явищ. У такому варіанті подій критерій 
небезпеки для життя і, відповідно, тяжкий сту-
пінь тілесного ушкодження «прив'язані» безпосе-
редньо до обставин механічної травми кінцівки. 
Інший варіант подій має місце при відстро-
ченому відкритому переломі стегна, тобто пер-
винно закритому переломі. У цьому випадку су-
дово-медичний експерт може кваліфікувати небе-
зпеку для життя і, відповідно, тяжкий ступінь 
тілесного ушкодження, шляхом верифікації за-
грозливих для життя явищ (станів), що виника-
ють не відразу після травми, а з плином часу. 
Такі стани передбачені в спеціальному переліку 
п. 2.1.3.о «Правил». Відносно відстрочених за-
грозливих для життя явищ «Правила» (п. 2.1.2.) 
встановлюють, що «загрозливий для життя стан, 
який розвивається в клінічному перебігу ушко-
дження, незалежно від проміжку часу, що минув 
після його заподіяння, повинен перебувати з ним 
у прямому причинно-наслідковому зв’яз-
ку» (розрядка авторів статті). 
З вищевикладеного моделювання можливих 
варіантів детермінованих зв'язків випливає, що 
при негативному клінічному варіанті в ланцюзі 
детермінацій відкритого перелому стегнової кіст-
ки – первинного та відстроченого – може утвори-
тися аналогічна детермінація «ПНЗ-3» і відповід-
на даному зв'язку причина, яка породжує, генерує 
патологічну реакцію організму і сепсис. Саме 
дана ланка в ланцюзі подій вказує на ту стадію 
травматичного процесу, коли експерт повинен 
застосувати кваліфікуючу ознаку небезпеки для 
життя і встановити тяжкий ступінь тілесного 
ушкодження. 
Висновки 
1. Судово-медична кваліфікація ступеня тя-
жкості відкритого перелому діафіза довгої труб-
частої кістки потребує методологічного обґрун-
тування з сучасних позицій логіки, філософії та 
системного аналізу. 
2. Застосування адекватних інструментів 
моделювання залежностей між тілесним ушко-
дженням і його наслідками (ускладненнями) фун-
дирує інтегрування причинно-комплексного та 
системного підходів з метою ідентифікації судо-
во-медичних детермінованих зв'язків у темпора-
льному ланцюзі травматичного процесу. 
3. Системно-причинний аналіз судово-
медичних детермінацій дозволяє розкрити онто-
логічні підстави патогенезу, патокінезу травми і 
застосувати їх при обґрунтуванні нормативних 
критеріїв небезпеки для життя тілесного ушко-
дження. 
Перспективи подальших досліджень.  
З метою наукового обґрунтування судово-
медичних причинних оцінок та, виходячи з об'єк-
тивних уявлень про системну детермінацію нас-
лідків перелому діафіза довгої трубчастої кістки, 
видається доцільним розробка додаткових роз'яс-
нень до тексту діючих судово-медичних 
«Правил». 
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ДЕТЕРМИНАЦИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ПРИ ОТКРЫТОМ ПЕРЕЛОМЕ  
ДИАФИЗА ДЛИННОЙ ТРУБЧАТОЙ КОСТИ (СИСТЕМНО-ПРИЧИННЫЙ АНАЛИЗ) 
В.Т. Воронов, В.С. Джурабаев, А.И. Древицкий, А.В. Сумленный  
Резюме. Моделировали детерминированные связи между открытым переломом диафиза длинной трубчатой 
кости и последствиями травматического процесса. Предложили системно-причинный подход к исследованию де-
терминированных осложнений механического телесного повреждения. Дифференцировали каузальные оценки 
детерминантов открытого первичного и отсроченного переломов диафиза длинной трубчатой кости. 
Ключевые слова: открытый перелом диафиза длинной трубчатой кости; судебно-медицинская детерминация; 
система; системно-причинный анализ. 
DETERMINATION OF TRAUMATIC PROCESS IN OPEN FRACTURE OF THE LONG  
TUBULAR BONE DIAPHYSIS (CAUSE-SYSTEM ANALYSIS) 
V.T. Voronov, V.S. Dzhurabaiev, A.I. Drevytskyi, A.V. Sumlennyi 
Abstract. Deterministic relationships between the open fracture of the long tubular bone diaphysis and the conse-
quences of the traumatic process were modeled. A cause-system approach to the investigation of deterministic complica-
tions of mechanical bodily injury was proposed. Causal estimations of determinants in open primary and open delayed frac-
tures of the long tubular bone diaphysis are differentiated. 
Key words: open fracture of the long tubular bone diaphysis; forensic determination; system; cause-system analysis. 
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Ю.М. Мостовой, Л.В. Распутіна, А.О. Довгань, М.В. Овчарук 
ПРОБЛЕМА КОМОРБІДНИХ СТАНІВ У НАЦІОНАЛЬНІЙ УГОДІ  
З ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО  
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ІЗ ПОЗИЦІЇ ВЛАСНОГО ДОСВІДУ.  
ОБГОВОРЕННЯ НАКАЗУ №555 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 
Резюме. Метою роботи було проаналізувати по-
ширеність коморбідної патології у хворих на хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) та вплив 
коморбідності на перебіг захворювання у світі сучасних 
рекомендацій щодо курації хворих на ХОЗЛ та з пози-
ції власного досвіду. Проведено аналіз поширеності 
артеріальної гіпертензії, ішемічної хвороби серця, цук-
рового діабету, психосоматичних порушень у хворих 
на ХОЗЛ. Встановлено, що порівняно зі світовими да-
ними, поширеність супутньої патології діагностується 
значно рідше у хворих на ХОЗЛ, що може бути зумов-
лено проблемами гіподіагностики самого ХОЗЛ. У той 
же час серед осіб із коморбідною патологією діагносто-
вано ряд суттєвих клінічних синдромів, що визначають 
перебіг та тяжкість захворювання. У хворих на ХОЗЛ із 
супутніми захворюваннями серцево-судинної системи 
застосування бета-адреноблокаторів є ефективним та 
безпечним та може вплинути на прогноз цих пацієнтів. 
Ключові слова: коморбідність, хронічне обструк-
тивне захворювання легень, артеріальна гіпертензія, 
депресія, цукровий діабет. 
Вступ. У сучасному визначенні хронічного 
обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ), що 
регламентується Наказом МОЗ України №555 від 27 
червня 2013 р. вказано, що «Хронічне обструктивне 
захворювання легень (ХОЗЛ) – поширене захворю-
вання, якому можна запобігти та його лікувати, що 
характеризується стійким, зазвичай прогресуючим, 
обмеженням прохідності дихальних шляхів, та асо-
ціюється із підвищеною хронічною запальною від-
повіддю дихальних шляхів і легень на дію шкідли-
вих часток та газів. Тяжкість перебігу захворювання 
в окремих пацієнтів зумовлена його рецидивом та 
наявністю супутніх захворювань». Це визначення 
ХОЗЛ вперше регламентує ряд суттєвих даних, а 
саме, що цьому захворюванню можна запобігти та 
його лікувати, а також підкреслює роль супутніх 
захворювань на перебіг ХОЗЛ. 
Серед найбільш частих супутніх захворювань 
при ХОЗЛ виділяють: серцево-судинні захворюван-
ня, остеопороз, метаболічний синдром, депресія та 
рак легені [2, 4, 5]. Найбільш несприятливий про-
гноз на перебіг захворювання мають звичайно сер-
цево-судинні захворювання, що сприяють при по-
єднаному перебігу з ХОЗЛ швидкому розвитку ін-
валідності, збільшенню частоти госпіталізацій як із 
приводу ХОЗЛ, так і з приводу серцево-судинних 
захворювань, зростанню смертності [3]. 
Серед лікарів виникають певні труднощі 
щодо ранньої, своєчасної діагностики супутніх 
захворювань та тактики лікування в цій групі, що 
стосується як призначення базової терапії ХОЗЛ, 
так і терапії супутніх, особливо серцево-
судинних захворювань. Все це визначило актуа-
льність даного дослідження. 
Мета дослідження. Підвищити рівень ін-
формованості лікарів загальної практики сімей-
ної медицини щодо поширеності поєднання 
ХОЗЛ та супутніх захворювань, особливостей 
клінічного перебігу та безпечності терапії в цій 
групі осіб. 
Матеріал і методи. Проаналізували 15 134 
статистичних карти хворих, що перебували на 
стаціонарному лікуванні в терапевтичних відді-
леннях МКЛ №1 за період 2007-2009 рр. Встано-
влено поширеність поєднаного перебігу ХОЗЛ та 
серцево-судинних захворювань і метаболічних 
порушень. 
Проведено клінічно-функціональне обсте-
ження 414 хворих на ХОЗЛ. Перша група (256 
осіб), що мали супутню артеріальну гіпертензію 
(АГ), середній вік – (60,5±0,6) років, чоловіків – 
158 (61,7 %), жінок – 98 (38,3 %), Друга група (108 
осіб) без супутньої серцево-судинної патології, 
середній вік – (56,5±1,2) років, чоловіків – 68 
(63,0 %), жінок – 40 (37,0 %). Третя група (50 осіб) 
з АГ без супутніх обструктивних захворювань 
органів дихання, середній вік – (60,6±1,5) років, 
чоловіків – 20 (40,0 %), жінок – 30 (60,0 %).  
У 43 хворих на ХОЗЛ (30 (69,7 %) чоловіків 
та 13 (30,3 %) жінок), середній вік (65,1±1,9) ро-
ків, вивчено стан психоемоційної сфери за допо-
могою доступного для використання лікарем за-
гальної практики комплексу стандартизованих 
анкетних методик: визначення рівня невротизації 
(РН) за Л.І. Вассерманом (2002). За високий рі-
вень невротизації прийняли показник більше 60-
 %, за низький рівень – показник менше 60 % за 
шкалою. Визначення рівня реактивної (РТ) та 
особистісної (ОТ) тривожності за шкалою Ч.Д. 
Спілберга- Ю.Л. Ханіна (2002). Високо тривож-
ними вважали осіб, що набрали 46 балів та біль-
ше, помірно тривожними – 31-45 балів, низький 
рівень тривоги – менше 30 балів. Визначення 
рівня депресії (РД) за Зунге (1971) в адаптації за 
Т.І. Балашовою (2002). Згідно з інтерпретацією 
шкали: менше 50 балів – «стан без депресії», 50-
59 балів – «легка депресія ситуативного або нев-
ротичного ґенезу», 60-69 балів – субдепресивний 
стан або маскована депресія», 70 балів та вище – 
«істинна депресія». 
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Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували на персональному комп'ютері за до-
помогою методів варіаційної статистики з вико-
ристанням програм MicroSoft Exсel 2003 i StatSo-
ft „Statistica” v. 6.1, (Ліцензійна версія 
№ВХХR901E246022FA належить медико-
діагностичному центру Вінницького національ-
ного медичного університету ім. М.І. Пирогова), 
згідно з рекомендаціями Реброва О.Ю., 2006. 
Вірогідними вважали результати порівнянь при 
значенні ймовірності похибки р<0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Найбільш частими супутніми захворюваннями 
при ХОЗЛ є серцево-судинні, а серед них: ІХС, 
артеріальна гіпертензія (АГ), фібриляція перед-
сердь та серцева недостатність (СН).  
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) серед 
хворих на ХОЗЛ діагностуються у 2-3 рази часті-
ше, ніж у загальній популяції [5]. Зокрема, у хво-
рих на ХОЗЛ значно частіше, а саме у 56,5 %, ніж 
у загальній популяції – 25,6 % діагностують іше-
мічну хворобу серця (ІХС), та такі хронічні фор-
ми, як стабільна стенокардія та інфаркт міокарда, 
а також значно частіше виявляють інсульт, облі-
теруючі захворювання нижніх кінцівок [6]. Деся-
тирічний аналіз довів, що серед найбільш частих 
причин госпіталізацій хворих на ХОЗЛ, на пер-
шому місці серед коморбідних станів є ІХС, що 
діагностується у 51,7 %, стабільну стенокардію 
виявляють у 28,9 %, СН – у 19,6 %, порушення 
ритму – у 12,6 %, АГ – у 32,4 % випадків [3]. 
За даними європейських дослідників, поши-
реність АГ, як найбільш частої супутньої патоло-
гії, становить понад 50 %, ІХС – 33,6 %, метабо-
лічні розлади – 20,7 %, депресія – 42 % [2, 7]. 
Наші власні дані свідчать, що поширеність пере-
лічених вище супутніх захворювань фіксується 
дещо на нижчому рівні, так АГ виявляли у 10,2 % 
хворих на ХОЗЛ, ІХС – у 22,9 %, метаболічні 
розлади – у 10,6 %, депресію – у 19 % пацієнтів 
(рис. 1). Обговорюючи отримані дані, слід звер-
нути увагу на те, що проводячи дослідження, ми 
аналізували історії хвороб пацієнтів, які перебу-
вали на стаціонарному лікуванні в клінічній ліка-
рні та ймовірніше мали клінічно значимі маніфе-
стні прояви як ХОЗЛ, так і супутніх захворювань. 
У той же час залишається проблемою рання діаг-
ностика як самого ХОЗЛ, так і супутніх захворю-
вань.  
Аналіз поширеності супутніх захворювань 
серцево-судинної системи та метаболічних розла-
дів у пацієнтів із ХОЗЛ дозволив виявити певні 
тенденції. Зокрема, відмічається стійке зростання 
з року в рік поєднаного перебігу ХОЗЛ та серце-
во-судинних захворювань, з 8,2 % у 2007 р. до 
12,4 % у 2009 р. Також зростає поширеність по-
єднаного перебігу як серед чоловіків, так і серед 
жінок (рис. 2). Поширення метаболічних розладів 
у пацієнтів із ХОЗЛ виявив, що вони діагносту-
ються переважно в чоловіків (68 %), ніж у жінок 
(32 %). Зростання поєднання ХОЗЛ та метаболіч-
них розладів відбулося упродовж 2009 р., коли-
вання в подальшому були не суттєвими.  
Хворі на ХОЗЛ мають вірогідно вищу поши-
реність супутніх психосоматичних розладів, по-
рівняно зі здоровими особами, а саме, високий 
рівень невротизації діагностований у 34 (79,0 %) 
пацієнтів проти 3 (14,3 %) осіб контрольної гру-
пи, відповідно: високий рівень реактивної триво-
жності у 18 (41,8 %) осіб проти 5 (23,8 %), особи-
стісної тривожності – 33 (76,7 %) пацієнти проти 
6 (28,6 %), депресивні стани діагностовані в 10 
(23,2 %) проти 1 (4,7 %) випадку в групі контро-
лю (р<0,001). 
Показники поширеності клінічних синдро-
мів психосоматичних розладів залежать від ген-
дерних особливостей та тяжкості перебігу ХОЗЛ: 
жіноча стать та тяжкий перебіг ХОЗЛ сприяють 
зростанню показника поширеності високих рівнів 
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Рис. 1. Поширеність супутніх захворювань за даними літератури та власні дані 
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Рис. 2. Динаміка діагностики супутніх захворювань серцево-судинної системи та метаболічних порушень у хворих на 
ХОЗЛ 
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Рис. 3. Особливості поєднаного перебігу при поєднанні ХОЗЛ та АГ (власні дані) 
невротизації, реактивної та особистісної тривож-
ності, депресивних розладів. 
При поєднанні ХОЗЛ та супутніх захворю-
вань виникають умови взаємного обтяження, що 
сприяють формуванню якісно нових, як правило, 
більш несприятливих синдромів, що зумовлюють 
прогресування захворювання та впливають на 
якість життя, частоту загострень. Перш за все, 
при поєднаному перебігу ХОЗЛ та АГ, мають 
місце ознаки структурно-геометричного ремоде-
лювання як лівого, так і правого шлуночків 
(рис.3). У 89,5 % пацієнтів із поєднанням ХОЗЛ 
та АГ виявляли ознаки гіпертрофії лівого шлуно-
чка, у 21,8 % хворих – систолічну дисфункцію 
лівого шлуночка, у 64,3 % – підвищення систолі-
чного тиску в легеневій артерії, у 45,7 % – об’єм-
не перевантаження правого шлуночка, у 72,6 % – 
ознаки ендотеліальної дисфункції. Нами встанов-
лено, при поєднанні ХОЗЛ та АГ достовірно бі-
льшим був ступінь задишки за шкалою mMRC на 
відміну від пацієнтів з ізольованим ХОЗЛ, відпо-
відно: 2,41±0,9 та 2,09±1,2 (р=0,001). 
При поєднанні ХОЗЛ та ІХС відмічається 
суттєве зростання кількості пацієнтів, що мають 
виражений больовий синдром, на відміну від хво-
рих без обструктивних захворювань, відповідно: 
9 (81,1 %) та 28 (75,7 %) пацієнтів. Достовірно 
більшою серед пацієнтів з поєднанням ХОЗЛ та 
ІХС була кількість нападів стенокардії за тиж-
день, відповідно: 5,2±0,56 та 2,8±0,78 (р=0,05), 
також відмічається зростання кількості таблеток 
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Рис. 5. Динаміка ОФВ1 у хворих на ХОЗЛ та супутню АГ на тлі антигіпертензивної терапії 
нітрогліцерину, що вживаються упродовж тижня, 
відповідно: 3,3±0,9 та 2,2±0,8 (р=0,05).  
Ми вивчили вплив супутніх психосоматич-
них розладів у пацієнтів із ХОЗЛ на показники 
функції зовнішнього дихання, оцінку ХОЗЛ за 
шкалою оцінки захворювання та на перебіг за-
хворювання (рис.3). Під час оцінки впливу пси-
хосоматичних розладів на перебіг захворювання 
одержаний нами середній бал за шкалою mMRC 
був вищим у групі хворих із високим інтеграль-
ним показником і становив (3,8±0,02) бала проти 
(2,5±0,02) бала в групі з низьким інтегральним 
показником, (p<0,001). 
За шкалою САТ у групі хворих на ХОЗЛ із 
високим інтегральним показником середній бал 
становив (33±0,05), що вірогідно вище аніж 
(25±0,05) бала у групі пацієнтів із низьким інтег-
ральним показником СПР, (p<0,001). 
Середні бали за шкалами mMRC та CAT, а 
також показники функції зовнішнього дихання 
(ОФВ1) представлені на рис. 4.  
Аналіз показників ФЗД показав, що пацієнти 
з вираженими психосоматичними розладами ма-
ють вірогідно значимо нижчий ОФВ1, середнє 
значення якого становило (43,8±1,3) %, на відмі-
ну від осіб без виражених проявів психосоматич-
них розладів (52,4±2,2) % (рис. 4). 
Особлива увага в Наказі № 555 приділяється 
лікуванню пацієнтів із супутньою патологією. 
Перш за все ми хочемо акцентувати увагу на то-
му, що лікувати супутню патологію серцево-
судинної системи у пацієнтів із ХОЗЛ слід відпо-
відно до тих існуючих рекомендацій, які є в дер-
жаві без будь-яких обмежень. Лише одна група 
препаратів, що застосовують для лікування ІХС, 
АГ, фібриляції передсердя, СН – бета-
адреноблокатори, потребують розуміння певних 
деталей. Це стосується безпечності та ефективно-
сті застосування тільки високоселективних бета-
адреноблокаторів у хворих на ХОЗЛ. Межа між 
безпечністю та ефективністю ґрунтується на чис-
ленних дослідженнях, де продемонстровано сут-
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тєве зниження на 40 % смертності при застосу-
ванні бета-адреноблокаторів у хворих на інфаркт 
міокарда та супутнім ХОЗЛ [6]. Наш аналіз дово-
дить, що лікарі з певною пересторогою признача-
ють бета-адреноблокатори при супутньому 
ХОЗЛ. Зокрема, на прикладі кардіологічного від-
ділення міської лікарні №1 м. Вінниці, серед 89 
хворих на інфаркт міокарда та супутнім ХОЗЛ 
терапію бета-адреноблокаторами отримували 24 
(27 %) пацієнти. Отже, серед лікарів існують до-
сить суттєві перепони для призначення цієї групи 
препаратів.  
В останні роки стали відомі результати об-
серваційного дослідження проведеного в Нідер-
ландах, спостерігали 2230 пацієнтів віком старше 
45 років із супутнім ХОЗЛ. Середній період спо-
стереження 7,2 року. Встановлено, що 686 паціє-
нтів (30,8 %) померли, у 1055 (47,3 %) діагносто-
вано щонайменше одне загострення ХОЗЛ.  
Нами проведено вивчення безпечності засто-
сування бета-адреноблокаторів у хворих на 
ХОЗЛ. Проаналізовано тривале застосування різ-
них схем антигіпертензивної терапії у пацієнтів із 
супутнім ХОЗЛ та АГ. Встановлено, що зміна 
функції зовнішнього дихання на тлі антигіперте-
нзивної терапії мала різну динаміку, зокрема: у 
пацієнтів, котрі отримували комбінацію раміприл 
і небіволол, через 6 та 12 місяців лікування відмі-
чалося зниження ОФВ1, через 18 місяців – помір-
не зростання ОФВ1, ці зміни не мали суттєвої 
різниці за вихідним рівнем (рис. 5).  
У групі пацієнтів, що отримували раміприл 
та гідрохлортіазид, ОФВ1 був стабільним, відмі-
чалося незначне його підвищення (+6,7 %, 
р=0,044), більш суттєво ОФВ1 зростав у групі 
обстежених, які лікувалися комбінацією раміпри-
лу та амлодипіну, через 24 місяці терапії – на 
(+4,0 %, р=0,027). Таким чином, можна констату-
вати, що застосування всіх комбінацій антигіпер-
тензивних препаратів, у тому числі і високоселе-
ктивного бета-блокаторів, є безпечним для паціє-
нтів із ХОЗЛ.  
Комбінація раміприлу та небівололу була 
найбільш ефективною щодо позитивного хронот-
ропного ефекту (р<0,0001); позитивного антиа-
ритмічного ефекту, що проявлялося зменшенням 
середньої кількості шлуночкових екстрасистолій 
(ШЕ) на 75 % та ШЕ високих градацій (р=0,041; 
р=0,007); позитивного антиішемічного ефекту, 
який проявився зменшенням епізодів безбольової 
ішемії міокарда (р=0,15; р=0,07). При застосуван-
ні комбінації раміприлу та небівололу достовірно 
зменшувались епізоди фібриляції передсердь за 
добу, на відміну від пацієнтів, що отримували 
комбінацію раміприлу та амлодипіну (р=0,015). 
Висновки 
1. Місце коморбідної патології при хроніч-
ному обструктивному захворюванні легень чітко 
визначено Наказом №555, обґрунтуванням такої 
уваги до цієї проблеми є значна поширеність по-
єднання хронічного обструктивного захворюван-
ня легень та супутніх захворювань, насамперед 
серцево-судинних, метаболічних порушень та 
психосоматичних розладів. 
2. Поширеність супутньої артеріальної гіпер-
тензії у хворих на хронічне обструктивне захво-
рювання легень діагностовано у 10,2 %, ішемічна 
хвороба серця – 22,9 %, метаболічні розлади – 
10,6 %, депресія – 19 %. 
3. Коморбідність сприяє формуванню якісно 
нових симптомів та синдромів у пацієнтів з хро-
нічним обструктивним захворюванням легень, 
що з одного боку створює несприятливі умови 
перебігу хронічного обструктивного захворюван-
ня легень, а з іншого – прогресуванню захворю-
вань серцево-судинної системи.  
4. Застосування бета-адреноблокаторів у 
хворих на хронічне обструктивне захворювання 
легень та супутні захворювання серцево-судин-
ної системи має доведену ефективність, вплив на 
прогноз та є безпечним. 
Перспективи подальших досліджень. Роз-
робка клінічно-діагностичних програм ранньої 
діагностики ХОЗЛ за умов коморбідної патології, 
вивчення ефективності лікувальних та профілак-
тичних методик у пацієнтів з коморбідною пато-
логією, розробка реабілітаційних програм, впро-
вадження психологічних тренінгів у хворих на 
ХОЗЛ та супутні захворювання. 
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ПРОБЛЕМА КОМОРБИДНОСТИ В НАЦИОНАЛЬНОМ СОГЛАШЕНИИ  
ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ХРОНИЧЕСКОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ЛЁГКИХ С ПОЗИЦИИ СОБСТВЕННОГО ОПЫТА. ОБСУЖДЕНИЕ ПРИКАЗА №555 
Ю.М. Мостовой, Л.В. Распутина, А.А. Довгань, М.В. Овчарук 
Резюме. Целью работы було проанализировать распространенность коморбидной патологии у пациентов хро-
ническим обструктивным заболеванием легких (ХОЗЛ) и влияние коморбидности на течение заболевания. Прове-
ден анализ распространенности артериальной гипертензии, ишемической болезни сердца, сахарного диабета, пси-
хосоматических нарушений у больных с ХОЗЛ. Установлено, что по сравнению с мировыми данными, распростра-
ненность сопутствующей патологии диагностируется значительно реже у пациентов с ХОЗЛ, что может быть обус-
ловлено проблемами гиподиагностики самого ХОЗЛ. В то же время среди пациентов с коморбидной патологией 
диагностировано ряд существенных клинических синдромов, что определяет течение и тяжесть заболевания. У 
пациентов с ХОЗЛ применение бета-адреноблокаторов есть эффективным и безопасным, а также может повлиять 
на прогноз этой группы пациентов. 
Ключевые слова: коморбидность, хроническое обструктивное заболевание легких, артериальная гипертен-
зия, депрессия, сахарный диабет. 
A GLANCE ON A PROBLEM OF COMORBID CONDITIONS TOUCHED UPON IN THE  
NATIONAL AGREEMENT ON TREATMENT AND DIAGNOSTICS OF COPD FROM THE  
VIEWPOINT OF PERSONAL EXPERIENCE. DISCCUSSION OVER DECREE NO.555 
Y.M. Mostovoy, L.V. Rasputina, A.O. Dovgan, M.V. Ovcharuk 
Abstract. The purpose of the study was to analyze the prevalence of comorbid pathologies in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) and the effect of comorbidity on the course of disease in the light of existing recom-
mendations on supervision of COPD patients and from the standpoint of our own experience. We made an analysis of 
prevalence of arterial hypertension, coronary heart disease, diabetes mellitus, and psychosomatic disorders in patients with 
COPD. The analysis of the world data revealed that comorbidity in patients with COPD was diagnosed much less fre-
quently, which may be preconditioned with the problems of under-diagnosis for COPD itself. At the same time, patients 
with comorbid conditions were diagnosed a number of serious clinical syndromes that predetermined the course and sever-
ity of the disease. Administration of beta-blockers to patients with COPD is effective and safe and may positively influence 
the prognosis for those patients. 
Key words: comorbidity, chronic obstructive pulmonary disease, arterial hypertension, depression, diabetes mellitus. 
V.I. Pyrohov National Medical University (Vinnytsia) 
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Методи дослідження 
УДК 616.718-001.5-073:340.6 
Є.П. Федорчук-Незнакомцева1, Л.Л. Голубович2, О.І. Герасименко3 
СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ДОВГИХ ТРУБЧАСТИХ КІСТОК  
НИЖНЬОЇ КІНЦІВКИ В СУДОВІЙ МЕДИЦИНІ 
1Івано-Франківський національний медичний університет 
2Запорізький державний медичний університет 
3Донецький національний медичний університет ім. М. Горького 
Резюме. Розкрито сучасні аспекти та послідов-
ність досліджень переломів довгих трубчастих кісток у 
судовій медицині. Показана роль чіткого алгоритму дій 
у судово-медичній практиці при встановленні та обґру-
нтуванні механізмів переломів довгих кісток нижньої 
кінцівки. 
Ключові слова: довгі трубчасті кістки, нижня 
кінцівка, судова медицина. 
Вступ. Кісткова тканина, завдяки своїм 
структурним особливостям, відноситься до клю-
чових матеріалів досліджень серед інших об’єк-
тів судово-медичних експертиз. Зокрема це від-
носиться до довгих трубчастих кісток нижньої 
кінцівки, ушкодження яких у практиці судової 
медицини трапляються у 2 рази частіше за такі ж 
верхньої кінцівки [1, 2]. 
Найбільш важливими в судово-медичному 
відношенні серед інших тілесних ушкоджень є 
переломи стегнової, великої і малої гомілкової 
кісток. Вони потребують детального вивчення та 
аналізу, які в летальних випадках починаються в 
секційному залі відділу експертизи трупів, а закін-
чуються у відділенні судово-медичної криміналіс-
тики бюро судово-медичної експертизи [3, 4]. 
У процесі дослідження ділянок переломів 
вказаних кісток важливо виявити та зафіксувати 
діагностичні ознаки і морфологічні особливості, 
які в подальшому допоможуть сформувати об’єк-
тивні та обґрунтовані підсумки. 
Тому, пропонується певний порядок вилу-
чення й підготовки остеологічного матеріалу для 
дослідження у відділах експертизи трупів та від-
діленнях судово-медичної криміналістики. 
Всі технічні операції по дослідженню і вилу-
ченню травмованих кісток виконуються безпосе-
редньо експертом, який проводить експертизу 
трупа чи вилученого біологічного матеріалу. 
Оптимальним способом є повне вилучення 
довгих трубчастих кісток на рівні вичленування 
суглобів. В окремих випадках, після повного від-
сепарування м’яких тканин, допускається випи-
лювання фрагментів трубчастих кісток разом із 
місцями локальних ушкоджень, на відстані не 
менше як 5,0см від межі зони руйнації для уник-
нення тертя між уламками. 
Перед транспортуванням вилучений остео-
логічний матеріал висушують на повітрі чи в 
умовах низької температури, загортають у марлю 
або чистий папір та упаковують у поліетилено-
вий пакет. 
Необхідні написи та маркування здійснюють 
простим олівцем на прив’язаній до об’єктів бирці 
з клейонки чи підкладки зі щільного картону. 
Очищення від основної маси м’яких тканин 
виконують акуратно, відрізаючи їх або відокрем-
люючи тупим шляхом, не торкаючись поверхонь 
кісток інструментами, зберігаючи при цьому всі 
дрібні уламки і фрагменти. 
Залишки м’яких тканин рекомендується ви-
даляти за допомогою волосяної щітки та дерев’я-
ного шпателя після мацерації в теплій воді упро-
довж 3-5 діб. 
Особливо обережно треба проводити дослі-
дження країв і площини перелому, які несуть 
багато цінної інформації. 
Не допускається виварювання досліджува-
них кісток у воді, замочування в різко лужному 
чи їдкому середовищах. 
Висушують довгі трубчасті кістки за умов 
кімнатної температури, а за необхідності знежи-
рюють, використовуючи спиртово-ефірну суміш 
чи хлороформ. 
Зіставляючи поверхні переломів, відмічають 
магістральний напрямок руйнації відносно поздо-
вжньої осі кістки, визначають довжину фрагмен-
тів, локалізацію, форму і розміри уламків, форму 
і напрямок поширення тріщин компакти, додат-
кові ушкодження. 
Для усунення блиску, підвищення контраст-
ності дрібних деталей перелому і виявлення при-
хованих тріщин, зону руйнації трубчастої кістки 
рекомендується обробити 5-10 % спиртовим роз-
чином йоду, напиленням сажі чи срібла. 
З метою реконструкції кісткових препаратів 
оптимальним залишається їх скріплення за допо-
могою тонкого гнучкого дроту через просвердле-
ні отвори, діаметр яких не повинен значно пере-
вищувати товщину укріплюючого матеріалу. Фі-
ксація уламків повинна бути щільною, щоб запо-
бігти тертю поверхонь зламаної кістки. 
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Допускається склеювання окремих кісткових 
фрагментів водорозчинним клеєм чи воском без 
барвників. 
Фрагменти стегнової, великої і малої гомілко-
вих кісток можна також з’єднувати, використову-
ючи інтрамедулярно дерев’яні стрижні, що відпо-
відають діаметру кістково-мозкового каналу. 
Перспективним у плані просторової реконст-
рукції ділянки перелому з науковою та експерт-
ною цілями є використання сучасних комп’ютер-
них технологій із 3D моделюванням зламаної 
трубчастої кістки і методу скануючої електронної 
мікроскопії (СЕМ). 
Результати комплексного дослідження пере-
ломів довгих трубчастих кісток нижньої кінцівки 
заносять на схеми, фотографують і враховують 
при діагностиці механізму і послідовності спри-
чинених ушкоджень. 
При аналізі виду перелому, ушкоджень ком-
пакти, напрямку магістральної руйнації, ступеня 
зміщення уламків, форми і розповсюдження дода-
ткових тріщин, контурів країв та характеристик 
окремих морфологічних елементів площини пере-
лому роблять висновки про напрямок і вид фізич-
ної дії, їх кількість та послідовність, величину і 
форму контактної поверхні тупого предмета віро-
гідними та обґрунтованими. Марковані препарати 
досліджених кісток зберігають в архівах бюро зі 
всіма вихідними паспортними даними. 
Висновки 
Дотримання алгоритму дослідження перело-
мів довгих трубчастих кісток нижніх кінцівок 
дозволяє отримати повну інформацію про морфо-
логічні особливості ділянок переломів та відіграє 
важливу роль при встановленні та обґрунтуванні 
механізмів переломів. 
Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є встановлення залежності між ана-
томо-структурними особливостями різних відді-
лів довгих трубчастих кісток нижньої кінцівки та 
формуванням їх переломів. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ДЛИННЫХ ТРУБЧАТЫХ КОСТЕЙ  
НИЖНЕЙ КОНЕЧНОСТИ В СУДЕБНОЙ МЕДИЦИНЕ 
Е.П. Федорчук-Незнакомцева, Л.Л. Голубович, О.И. Герасименко  
Резюме. Раскрыты современные аспекты и последовательность исследований переломов длинных трубчатых 
костей в судебно-медицинской практике. Показана роль четкого алгоритма действий при установлении и обоснова-
нии механизмов переломов длинных костей нижней конечности.  
Ключевые слова: длинные трубчатые кости, нижняя конечность, судебная медицина. 
MODERN ASPECTS OF AN INVESTIGATION OF THE LONG TUBULAR BONES  
OF THE LOWER EXTREMITY IN FORENSIC MEDICINE 
Ye.P. Fedorchuk-Neznakomtseva1, L.L. Holubovych2, O.I. Herasymenko3
 
Abstract. The modern aspects and sequence of an investigation of the long tubular bones of the lower extremity have 
been disclosed. Their role in forensic-medical practice has been identified, while establishing and substantiating the mecha-
nism of fractures of the long bones of the lower extremity. 
Key words: long tubular bones, lower extremity, forensic medicine. 
1Ivano-Frankivsk National Medical University 
2Zaporozhye State Medical University 
3M.Gorky Donetsk National Medical University 
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Проблеми викладання 
УДК 571.315+378.147  
В.М. Галюк  
СУЧАСНІ ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ ЯК ШЛЯХИ ПОЛІПШЕННЯ  
НАВЧАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ ЗІ СПЕЦІАЛЬНОСТІ «ХІРУРГІЯ» 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»  
Резюме. У роботі узагальнено досвід кафедри 
хірургії №1 ІФНМУ впровадження і удосконалення 
інноваційних технологій при використанні інтерактив-
них методів навчання на всіх етапах навчального про-
цесу з вивчення спеціальності «Хірургія» студентами 
медичного факультету. На етапі визначення кінцевого 
рівня знань використовуються тестування, вирішення 
кейс-завдань, ігрові і неігрові методи модельованого 
навчання, а якість отриманих знань оцінюється модуль-
ним контролем. 
Ключові слова: навчальний процес, інноваційні 
технології, хірургічна освіта. 
Вступ. Впровадження Європейської кредит-
но-трансферної системи (ECTS) у навчальний 
процес вищого медичного навчального закладу 
(ВМНЗ) передбачає стандартизацію програми 
підготовки медичних кадрів з метою підвищення 
їх конкурентоспроможності на ринку праці. Ця 
система навчання вимагає наявності у ВМНЗ су-
часної матеріально-технічної бази, навчально – 
методичного комплексу, застосування інтеракти-
вних технологій. 
Інтеграція України в Європу передбачає ре-
формування вищої освіти та входження в Євро-
пейський освітній простір. Цей процес вимагає 
нових підходів до організації навчального проце-
су у вищих навчальних закладах, що було задек-
ларовано Україною у підписанні Болонської кон-
венції. Болонський процес, започаткований у 
1999 р., постійно розвивається, свідченням цього 
є низка декларацій та комюніке підписаних мініс-
трами, які відповідають за вищу освіту в країнах 
Європи з 2001-2010 рр. [3].  
Опрацювання навчального матеріалу майбу-
тнім спеціалістом відбувається як на аудиторних 
заняттях, так і шляхом самостійного вивчення до 
30-40 % тематики навчального плану. Створення 
таких умов навчання, які максимально сприяти-
муть розвитку студента, його творчої самореалі-
зації, інтелектуальної діяльності та набуттю міні-
муму необхідних молодому лікарю навичок є 
важливою вимогою Болонського процесу [2, 7]. 
Одним із напрямів для створення комфортних 
умов навчального процесу є використання інно-
ваційних технологій, у першу чергу, інтерактив-
них методів навчання [1], які є особливою систе-
мою правил організації продуктивної взаємодії 
між собою тих, хто навчається і тих, хто навчає 
[6]. Інтеракція позначається як здатність діалогу з 
чим-небудь або з ким-небудь. Цей метод перед-
бачає як підвищення якості викладання теоретич-
ного курсу з використанням сучасних технологій: 
проблемні лекції, лекції майстер-клас, лекції 
прес-конференції [4], так і практичної підготов-
ки, де поряд з традиційними підходами – робо-
тою студента з пацієнтами, відшліфовування ним 
майстерності визначення патологічних симптомів 
та ознак, широко застосовують технології ситуа-
ційного навчання (case метод, імітацію рольових 
ігор) [6]. Не менш важливим є правильна органі-
зація самостійної роботи студента (СРС) з ви-
вчення і оволодіння окремими позааудиторними 
темами кредиту із залученням низки інновацій-
них технологій: використання Інтернет-мережі, 
електронних варіантів наробок кафедри чи інших 
вишів, лекцій, методичних вказівок та сприяння 
до участі студентів у науково-дослідницькій ро-
боті. Самостійна робота дає можливість студенту 
самостійно розкривати свої вміння, свій творчий 
потенціал, здібності й підштовхувати до пошуку 
нових знань, необхідних для ефективної профе-
сійної діяльності [5].  
Досить важливим у підготовці спеціаліста є 
контроль за отриманим ним знаннями та вміння-
ми. Для цього використовують тестову і рейтин-
гову системи оцінювання якості теоретичних 
знань, визначаючи як поточний (на кожному за-
нятті), так і кінцевий рівень шляхом проведення 
підсумкового модульного контролю (ПМК), де 
вже використовують рішення тестових завдань 
формату КРОК-2. При цьому оцінюють роботу 
студента біля ліжка хворого, виконання ним діаг-
ностичних мануальних прийомів, уміння дифере-
нціювати патологічні стани та встановлювати 
кінцевий діагноз з призначенням алгоритму ліку-
вання. Кожний студент вирішує case-ситуаційне 
завдання з надання допомоги при гострих хірур-
гічних захворюваннях та показує вміння інтерп-
ретації лабораторних та інструментальних мето-
дів дослідження. 
У контексті кредитно-модульної системи 
складовою частиною навчального процесу на 
кафедрі є індивідуальна робота студентів, яка не 
є обов’язковою і виконується за бажанням студе-
нта. У процесі такої роботи студенти виготовля-
ють оригінальні таблиці, схеми, малюнки. До 
плану індивідуальної роботи внесено також 
участь у студентському гуртку, в олімпіадах, ви-
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ступ на студентських конференціях, а також ур-
гентні чергування у клініці. 
Такі завдання є важливим засобом вироблен-
ня у студентів навиків творчого пошуку, сприя-
ють не тільки конкретизації та закріпленню 
знань, а й доповненню, розширюють їх шляхом 
самостійної роботи. 
Отож, одним із важливих напрямів інтерак-
тивного навчального процесу є використання 
сучасних технічних засобів, необхідних для най-
більш ефективного сприйняття та засвоєння ма-
теріалу. 
Мета дослідження. Систематизувати та уза-
гальнити дані інтерактивного інноваційного під-
ходу у навчанні студентів лікувального факульте-
ту з хірургії та продемонструвати їх роль у вдос-
коналенні засвоєння ними знань і вмінь із цієї 
спеціальності. 
Основна частина.  
Нове покоління лікарів має вміти генерувати 
отриманні знання, творчо мислити та використо-
вувати набуті знання для інноваційного розвитку 
суспільства. У перекладі з грецької мови innova-
tio означає оновлення, новизна, зміна. К. Роджер 
стверджує, що «новизна – це ідея, що є для конк-
ретної особи об’єктивно новою, і немає значення, 
є ідея об’єктивно новою чи ні, ми визначаємо її в 
часі, який минув з моменту її відкриття або пер-
шого використання». Головна мета інноваційної 
освіти – забезпечення та розвиток творчого поте-
нціалу людини, а також її всебічний розвиток.  
Дистанційне навчання, як інноваційна систе-
ма навчання, передбачає розробку відповідного 
забезпечення. Інформаційно-методичне забезпе-
чення дистанційного навчання поєднує в єдиний 
комплекс інформаційну та методичну компонен-
ти. До інформаційного забезпечення педагогічно-
го процесу в умовах дистанційного навчання від-
носять: конспекти лекцій, підручники, посібники, 
довідники та інші методичні матеріали на папе-
рових та магнітних носіях. Методичне забезпе-
чення дистанційної освіти включає: методики, 
рекомендації щодо технологій дистанційного 
навчання з урахуванням дидактичних і психоло-
гічних аспектів. Структура інформаційно-мето-
дичного забезпечення дистанційного навчання 
може бути представлена трьома блоками: інфор-
маційно-змістовим, контрольно-комунікативним 
та корекційно-узагальнюючим. Інформаційно-
змістовий блок передбачає забезпечення органі-
заційної та навчальної функцій дистанційного 
навчання. Контрольно-комунікативний блок ви-
конує навчаючу, контролюючу, комунікативну, 
організаційну, рефлексивну функції дистанційно-
го навчання. На основі даних корекційно-
узагальнюючого блоку формується база даних на 
кожного, хто навчається, доступ до якої має адмі-
ністрація навчального закладу. 
Дистанційна форма навчання набула широ-
кого визнання і поширення у світі. До найбільш 
розповсюджених технологій дистанційної освіти 
відносять: 1) кейс-технологію (Відкритий міжна-
родний університет розвитку людини, Україна); 
2) TV – технологію (Сучасний гуманітарний уні-
верситет, Росія); 3) мережеву технологію 
(Університет Альберти, Канада). 
Дистанційна форма навчання медичних пра-
цівників сприятиме забезпеченню якісно нового 
рівня медичної освіти. Разом з тим, впроваджен-
ня дистанційного навчання в систему медичної 
освіти потребує науково обґрунтованого систем-
ного підходу до розробки і застосування компле-
ксу нормативно-правового, інформаційно-
методичного, матеріально-технічного та організа-
ційного забезпечення. 
Досягти високої ефективності самостійної 
роботи студентів можна лише за умови виконан-
ня комплексу заходів, що включає: 1) чітке пла-
нування і нормування цієї роботи в сукупності з 
усіма іншими елементами навчання; 2) достатнє 
навчально-методичне забезпечення; 3) створення 
необхідних матеріально-технічних умов; 4) на-
дання допомоги і контроль за навчально-
пізнавальною діяльністю студентів. 
Вміння правильно організувати свою самос-
тійну роботу дасть можливість студенту-медику 
формувати професійнозначимі якості, необхідні 
при виконанні різноманітних професійних задач 
при проходженні практики, раціонально розподі-
ляти час та сили, творчо мислити при виконанні 
різноманітних завдань, а також шукати ефективні 
методи вирішення проблем не тільки в процесі 
навчання , але й на професійному рівні. 
На кафедрі хірургії №1 ІФНМУ навчання 
студентів лікувального факультету здійснюється 
за типовою програмою з дисципліни «Хірур-
гія» (2011р.) Вивчення модуля «Абдомінальна 
хірургія» здійснюється за розкладом семестру 
університету, як і інших клінічних дисциплін 
здійснюється у спарених парах (4 год). Курація 
хворих проводиться на останньому занятті перед 
ПМК. При курації хворого студенти демонстру-
ють вміння фізикального обстеження хворого, 
визначення симптомів, інтерпретацію даних ла-
бораторних та інструментальних методів дослі-
дження. Алгоритм диференціального діагнозу та 
остаточний клінічний діагноз студенти відстою-
ють у навчальних кімнатах після роботи з хвори-
ми та опрацювання даних додаткових методів 
обстеження. Крім того, студент дає відповіді на 
2-3 усних запитання з патогенезу, клініки, ліку-
вання та профілактики захворювання. Написання 
академічної історії хвороби вважаємо менш ефек-
тивним засобом засвоєння теоретичних знань та 
застосування їх у практиці ніж проведення прак-
тично орієнтованої курації у вигляді дискусії та 
діалогу. 
Теоретична підготовка студентів здійсню-
ється під час лекцій, практичних занять та самос-
тійної роботи з вивчення окремих тем. При про-
веденні лекцій нами широко застосовуються ме-
тоди «інформаційного повідомлення»: аудіовізуа-
льні презентації, відеофільми, графіки, інтеграль-
ні схеми патогенезу хірургічних захворювань, 
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відео- та мультимедійні презентації. Поєднання 
коментарів лектора з відеоінформацією та аніма-
цією значно мотивує увагу слухачів до викладан-
ня матеріалів та теми. Досить цінним є презента-
ція під час лекцій відео- чи мультимедійних пре-
зентацій, діагностики та лікування окремих паці-
єнтів з практики лектора. Подальше засвоєння 
лекційного матеріалу проходить у вигляді співбе-
сіди у діалоговому режимі (питання-відповідь). 
Таким чином, при викладанні теоретичного мате-
ріалу лекцією переважно використовують дидак-
тичний цикл навчання, варіантом якого є пробле-
мна лекція, яка створює певні ситуації і залучає 
слухачів до їх вирішення. Така методика при ан-
кетуванні студентів під час ПМК дозволила вдві-
чі швидше і якісніше засвоїти тему, а рівень збе-
режених знань становив 65-75 %, коли при тради-
ційних способах – 25-30 %. Цьому також сприяло 
надання студентам цих лекцій на електронних 
носіях, що дає їм можливість у будь-який час 
протягом 15-20 хвилин оновити в пам’яті матері-
ал лекції. Паперові носії відірвані від унаочнення 
теми та вимагають для повторення теми до однієї 
години. 
Засвоєння теоретичного матеріалу на прак-
тичних заняттях проводиться також із залучен-
ням інтерактивних методик: імітаційних ділових 
ігор, різних видів дискусій, аналізу конкретних 
ситуацій, семінарів-тренінгів, за допомогою case-
методу – активного проблемно-ситуаційного ана-
лізу, з вирішенням конкретних завдань ситуації. 
Важливим на початку завдання є експрес-метод 
тестового контролю засвоєння теми в домашніх 
умовах шляхом вирішення тестових задач кож-
ним студентом. На кафедрі широко застосовуєть-
ся комп’ютерна тестова програма «Asist». На 
кожному практичному занятті студент вирішує 
20 тестових завдань за темою даного заняття. 
Кафедрою розроблено 150 ситуаційних завдань із 
різних тем абдомінальної та судинної хірургії. 
Крім цього, висвітлення теми проходить шляхом 
дискусії і відповідей на окремі завдання, які озву-
чуються викладачем на початку заняття. Після 
аудиторного засвоєння теоретичних основ теми, 
наступним етапом засвоєння теми є робота з хво-
рим біля ліжка. Як правило, група ділиться на 3-5 
підгруп і студенти з викладачем проводять збір 
анамнезу, фізикальні методи хірургічного обсте-
ження та визначення основних симптомів. Важ-
ливим моментом засвоєння теоретичних знань є 
робота в операційній, де студент наглядно бачить 
всі етапи оперативного втручання. Хід операції 
коментується викладачем. Студенти мають змогу 
задавати питання, дискутують з приводу тактики 
та особливостей операції. Для розвитку клінічно-
го мислення у студента наступним етапом на-
вчання є робота з медичною документацією, а 
саме «Картою стаціонарного хворого» та 
«Листком лікарських призначень». Опрацьовую-
чи їх, студент може порівняти скарги хворого, 
дані фізикального огляду та анамнезу з результа-
тами лабораторних показників та додаткових 
методів обстеження, комплексно засвоїти консер-
вативні методи лікування та принципи ведення 
післяопераційного періоду в хірургічних хворих. 
Все це дозволяє узагальнити поняття про ту чи 
іншу нозологічну одиницю.  
Висновок 
Сучасні інтерактивні, інноваційні методи 
навчання підвищують ефективність та результа-
тивність у підготовці спеціаліста при їх викорис-
танні на етапах навчального процесу. Особливе 
значення вони набирають при роботі студентів з 
хворими і формуванні професійних вмінь та на-
вичок, для чого необхідно систематизувати, уні-
фікувати техніку і послідовність мануального 
виконання практичних навичок. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ КАК ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ  
УЧЕБНОГО ПРОЦЕССА ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ «ХИРУРГИЯ » 
В.М. Галюк  
Резюме. В работе обобщен опыт кафедры хирургии № 1 ИФНМУ внедрения и совершенствования инноваци-
онных технологий при использовании интерактивных методов обучения на всех этапах учебного процесса по изу-
чению специальности «Хирургия» студентами медицинского факультета. На этапе определения конечного уровня 
знаний используются тестирования, решения кейс - задач, игровые и неигровые методы моделируемого обучения, а 
качество полученных знаний оценивается модульным контролем. 
Ключевые слова: учебный процесс, инновационные технологии, хирургическое образование. 
MODERN INNOVATIVE TECHNOLOGIES AS WAYS TO IMPROVE THE  
EDUCATIONAL PROCESS IN SPECIALTY "SURGERY"  
V.M. Haliuk  
Abstract. The experience of Ivano-Frankivsk National Medical University Department of Surgery №1 in innovative 
technologies implementation and improvement of interactive teaching methods at all stages of the students’ learning proc-
ess while studying specialty at medical faculty is presented. At the stage of determining the final level of knowledge we use 
testing, case-tasks, gaming and non-gaming techniques of simulated training are used, and the quality of the knowledge is 
assessed by means of a module control.  
Key words: learning process, innovative technology, surgical education. 
SHEE «National Medical University» (Ivano-Frankivsk) 
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С.В. Коновалов, О.В. Богомаз 
ЗДОБУТКИ І ПРОБЛЕМИ ВИКЛАДАННЯ ФІЗІОЛОГІЇ ЗА КРЕДИТНО-
МОДУЛЬНОЮ СИСТЕМОЮ СТУДЕНТАМ–ІНОЗЕМЦЯМ  
Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова  
Резюме. У статті узагальнено досвід викладання 
фізіології студентам-іноземцям Вінницького національ-
ного медичного університету імені М.І. Пирогова за 
кредитно-модульною системою. Проаналізовано ре-
зультати успішності студентів-іноземців медичного 
факультету (з російськомовною формою навчання) на 
кафедрі нормальної фізіології за шестирічний період 
(2008-2013 рр.). 
Ключові слова: кредитно-модульна система, сту-
денти-іноземці. 
Вступ. Приєднання України до Болонського 
процесу супроводжується формуванням спільно-
го освітнього і наукового простору з країнами 
Європи та розробкою єдиних критеріїв і стандар-
тів у вищій професійній освіті за умови збере-
ження та розвитку досягнень і традицій вищої 
медичної національної школи. Одним із інстру-
ментів реалізації цілей Болонської декларації є 
запровадження  європейської кредитно-
трансферної системи (ЄКТС), яка допомагає ви-
щим навчальним закладам досягти якісної освіти 
у світлі євроінтеграції [1]. 
Упровадження кредитно-модульної системи 
(КМС) в організацію навчального процесу студе-
нтів-медиків має завдання принести мешканцям 
як України, так і країн Азії та Африки, громадяни 
яких навчаються у ВНЗ медичного профілю 
України, прогрес та підвищення якості медично-
го обслуговування. Проте постає нова проблема, 
як зацікавити студентів, зокрема студентів-
іноземців, до вивчення медичних дисциплін та 
яким чином стимулювати студентів до роботи на 
лекційних і практичних заняттях з метою забез-
печення якості знань [4]. 
Мета роботи. Проаналізувати здобутки й 
проблеми, що пов’язані з упровадженням КМС у 
навчальний процес, за результатами успішності 
студентів-іноземців медичного факультету (з 
російськомовною формою навчання) на кафедрі 
нормальної фізіології за шестирічний період 
(2008-2013 рр.). 
Основна частина. 
З вересня 2005 р. згідно з Наказами МОН та 
МОЗ України у Вінницькому національному ме-
дичному університеті імені М.І. Пирогова органі-
зація навчального процесу зазнала реформуван-
ня. За минулі роки університет набув певного 
досвіду в організації навчального процесу, що 
базується на принципах КМС навчання, як однієї 
з форм реалізації основних положень Болонських 
угод. У ВНМУ імені М.І. Пирогова, як і в інших 
медичних ВНЗ України, запроваджена Європей-
ська кредитно-трансферна система (ЄКТС), ме-
тою якої є забезпечення якості вищої освіти та 
інтеграція національної системи вищої освіти в 
європейське та світове освітнє співтовариство. 
ЄКТС є накопичувальною системою, орієнтова-
ною на студента, та включає опис кредитів, їх 
перерахування іншими ВНЗ, шкалу ранжування 
оцінок у системі ЄКТС та їх конвертацію в націо-
нальну шкалу [2]. 
Перевагами КМС навчання є підвищення 
мотивації студентів до навчання, контроль викла-
дання предмета при опануванні практичних нави-
чок та вмінь на кожному занятті, створення но-
вих типових програм, методично-навчальних 
посібників, тематичних збірників тестів, ситуа-
ційних задач тощо [3]. 
Для кращої організації навчання студентів 
створюється навчальний план, який включає в 
себе стандарти вищої освіти ВНЗ, що формують-
ся на основі освітньо-професійної програми та 
структурно-логічної схеми підготовки і визначає 
графік навчального процесу, перелік та обсяг 
навчальних дисциплін у кредитах, послідовність 
їх вивчення. 
Вивчення фізіології людини у вищих навча-
льних закладах медичного профілю випереджає 
викладання конкретних клінічних дисциплін, 
оскільки фізіологія є однією з базисних дисцип-
лін, необхідною для розуміння інших медико-
біологічних і клінічних предметів. У той же час 
успішне вивчення фізіології можливе тільки за 
умов інтеграції з іншими дисциплінами, які вже 
вивчені або вивчаються одночасно з цим предме-
том. Так, вивчення курсу фізіології людини базу-
ється на знаннях загальної фізіології, еволюцій-
ного вчення та ембріології, а також вимагає гли-
бокого розуміння наук морфологічного циклу 
(анатомії, гістології), оскільки функції організму 
нерозривно пов’язані з його структурою. Крім 
того, фізіологія тісно пов’язана з фізикою та хімі-
єю. Надзвичайно важливим є зв’язок фізіології з 
психологією і педагогікою: вивчення фізіологіч-
них поглядів на факти, механізми та закономір-
ності розвитку психіки та фізіологічних аспектів 
формування особистості через навчання, вихо-
вання й освіту. Велике значення фізіологія має 
для вироблення клінічного мислення у студентів. 
Важливу роль у процесі вивчення будь-якого 
предмета належить перевірці отриманих студента-
ми знань і умінь та їх оцінці. Під час контролю 
знань ми прагнули вияснити не тільки сам факт 
засвоєння знань студентами, але й наскільки прави-
льно студенти сприймають матеріал, вміють логіч-
но мислити, запам’ятовувати. У зв’язку з тим, що 
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реально об’єктивним методом перевірки якості 
підготовки студентів та засвоєння ними теоретич-
них знань є вирішення тестових завдань, що покла-
дено й в основу державної атестації, упродовж ко-
жного заняття з фізіології використовуються розро-
блені співробітниками кафедри тести контролю 
вихідного рівня знань (не менше десяти тестових 
завдань), контрольні питання (усне опитування), 
тести завершального контролю (десять тестових 
завдань) та клінічно-ситуаційні задачі, які спрямо-
вані не лише на здійснення завершального контро-
лю рівня знань, але й дають можливість студентам 
застосовувати отримані фундаментальні знання у 
практичному житті. Особлива увага викладачів 
кафедри нормальної фізіології приділяється конт-
ролю виконання експериментальної частини прак-
тичного заняття. Кожний змістовий модуль завер-
шується контролем засвоєння практичних навичок. 
Форма проведення підсумкового модульного конт-
ролю стандартизована й включає контроль теоре-
тичної та практичної підготовки. Таким чином, 
контроль засвоєння є багатоступеневим і включає 
елемент повторюваності, що, безперечно, позитив-
но впливає на якість засвоєння матеріалу [5]. 
Оскільки тестовий контроль, що є обов’язко-
вим на кожному занятті, не дає змоги в повному 
обсязі охопити глибоке розуміння фізіологічних 
механізмів, на кафедрі запроваджена розширена 
схема контролю поточної навчальної діяльності 
студентів, що передбачає вирішення індивідуаль-
них теоретичних задач та тестових завдань різно-
го рівня складності, самостійну побудову схем-
контурів регуляції та схематичне представлення 
послідовності фізіологічних процесів за умов 
формування пристосувальних реакцій до змін 
зовнішнього та внутрішнього середовища. 
Протягом останніх двох років кінцеве визна-
чення знань і вмінь студентів здійснюється шля-
хом екзаменаційного або залікового (усі заліки 
диференційовані) оцінювання і проводиться з 
використанням розширеної шкали підсумкового 
контролю. 
Позитивним надбанням є зростання у студе-
нтів вимогливості до професійних якостей кож-
ного викладача, до створення належних умов для 
самостійної роботи, забезпечення підручниками, 
посібниками на кафедрах. Таким чином, студент 
вчиться відчувати себе рівноправним учасником і 
партнером в організації навчально-виховного 
процесу в університеті. 
Викладачі кафедри із впровадженням креди-
тно-модульної системи навчання постійно стика-
ються з наявністю певних проблем суб’єктивного 
й об’єктивного характеру, які мають окрім пози-
тивного і негативний вплив на якість підготовки 
майбутніх лікарів. До них слід віднести досить 
низький рівень базової підготовки у студентів-
іноземців, труднощі опанування іноземної для 
них мови (російської). У досить великої кількості 
студентів-іноземців має місце недостатня моти-
вація до набуття навичок самостійної роботи, 
зневажливе ставлення частини студентів-
іноземців до неклінічних дисциплін. 
Нами проаналізовано результати успішності 
в 576 студентів-іноземців медичного факультету 
(з російськомовною формою навчання) на кафед-
рі нормальної фізіології Вінницького національ-
ного медичного університету імені М.І. Пирогова 
за шестирічний період (2008-2013 рр.). Кількість 
студентів-іноземців у 2008 р. становила 101 осо-
бу, у 2009 р. – 120 осіб, у 2010 р. – 134 особи, у 
2011 р. – 70 осіб, у 2012 р. – 77 осіб, у 2013 р. – 
74 особи. Формування та редагування первинної 
бази даних проведено з використанням програми 
“Microsoft Office Excel”. Статистичну обробку 
отриманих результатів виконували в пакеті 
“STATISTICA 5.5” (належить ЦНІТ ВНМУ імені 
М . І .  П и р о г о в а ,  л і ц е н з і й н и й 
№ AXXR910A374605FA). Статистичний аналіз 
даних проводили за допомогою непарного t – 
тесту (t-критерію Стьюдента). Результати подано 
як вибіркове середнє та стандартна похибка сере-
днього (М±m). Відмінності вважали достовірни-
ми при р<0,001. 
Результати успішності (середній бал, %) сту-
дентів-іноземців медичного факультету (з росій-
ськомовною формою навчання) з фізіології відо-
бражені в таблицях 1, 2. 
 Таблиця 1  
Результати успішності студентів-іноземців медичного факультету  
(з російськомовною формою навчання) з фізіології за 2008-2010 рр. 
Роки n, кількість сту-дентів 
Середній бал (%) 
M m t p 
2008 101 61,13 0,88     
2009 120 63,08 1,02     
2008-2009       - 1,4193 0,1572 
2009 120 63,08 1,02     
2010 134 61,22 0,78     
2009-2010       1,1883 0,2360 
2008 101 61,13 0,88     
2010 134 61,22 0,78     
2008-2010       - 0,0722 0,9425 
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 Таблиця 2  
Результати успішності студентів-іноземців медичного факультету  
(з російськомовною формою навчання) з фізіології за 2011-2013 рр. 
Роки n, кількість студентів 
Середній бал (%) 
M m t p 
2011 70 62,05 1,28     
2012 77 71,13 1,06     
2011-2012       - 5,4955 0,0000 
2012 77 71,13 1,06     
2013 74 72,60 0,84     
2012-2013       - 1,0790 0,2823 
2011 70 62,05 1,28     
2013 74 72,60 0,84     
2011-2013       - 6,9490 0,0000 
Протягом 2008-2010 рр. середній бал успіш-
ності з фізіології в російськомовних студентів-
іноземців медичного факультету становив у сере-
дньому 62 %. Найвищим (проте не вірогідно) він 
був у 2009 році. Невисокий рівень та відсутність 
суттєвих змін успішності протягом зазначених 
трьох років свідчить про те, що певна кількість 
студентів-іноземців мала недостатню мотивацію 
для отримання знань. 
При аналізі результатів успішності з фізіоло-
гії в російськомовних студентів-іноземців медич-
ного факультету за 2011-2013 рр. встановлено 
поступове збільшення середнього бала успішнос-
ті з 62,05 % у 2011р. до 72,60 % у 2013р. 
(р<0,001). Такі зміни можна пов’язати з підви-
щенням мотивації студентів до навчання за раху-
нок впровадження в навчальний процес екзамену, 
як одного з видів оцінювання знань студентів, 
адже під час підготовки до екзамену відбувається 
інтеграція знань загально смислових модулів, 
розуміння процесів у живому організмі під впли-
вом факторів зовнішнього середовища. 
Висновки 
1. У процесі навчання фізіології студентів-
іноземців існують проблеми суб’єктивного й 
об’єктивного характеру, які впливають на якість 
підготовки з даної дисципліни. 
2. Встановлено невисокий рівень (62 %) та 
відсутність суттєвих змін успішності з фізіології 
в російськомовних студентів-іноземців медично-
го факультету ВНМУ протягом 2008-2010 рр. та 
поступове зростання середнього бала успішності 
у 2012-2013 рр. (до 72 %), що зумовлено впрова-
дженням екзамену з фізіології, як інтегрованого 
методу оцінювання знань і вмінь студентів, на-
прикінці навчального року. 
3. Ефективним можна вважати поєднання 
основних положень кредитно-модульної системи 
навчання з традиційною системою оцінювання 
навчання (зокрема, використання екзаменаційно-
го оцінювання наприкінці навчального року). 
4. Для покращання успішності студентів-
іноземців необхідно запроваджувати спеціальні 
методики, які б сприяли не тільки отриманню 
знань і вмінь для майбутньої професійної діяль-
ності, але й вмінню здобувати необхідну для її 
здійснення вірну інформацію. 
5. При роботі зі студентами-іноземцями з 
метою кращого засвоєння ними фізіології необ-
хідно вдосконалювати систему використання 
педагогічних технологій, що забезпечить поєд-
нання традиційних методів навчання із кредитно-
модульною системою і призведе до поліпшення 
підготовки майбутніх лікарів. 
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ДОСТИЖЕНИЯ И ПРОБЛЕМЫ ПРЕПОДАВАНИЯ ФИЗИОЛОГИИ ПО  
КРЕДИТНО-МОДУЛЬНОЙ СИСТЕМЕ СТУДЕНТАМ–ИНОСТРАНЦАМ  
С.В. Коновалов, О.В. Богомаз 
Резюме. В статье обобщен опыт преподавания физиологии студентам-иностранцам Винницкого национально-
го медицинского университета имени Н.И. Пирогова по кредитно-модульной системе. Проанализированы резуль-
таты успеваемости студентов-иностранцев медицинского факультета (с русскоязычной формой обучения) на кафе-
дре нормальной физиологии за шестилетний период (2008-2013 гг.). 
Ключевые слова: кредитно-модульная система, студенты-иностранцы. 
ADVANCES AND PROBLEMS OF TEACHING PHYSIOLOGY TO FOREIGN STUDENTS  
ACCORDING TO CREDIT-MODULE SYSTEM  
S.V. Konovalov, O.V. Bohomaz 
Abstract. The article generalizes the experience of Physiology teaching to foreign students at Pirogov Vinnytsia Na-
tional Medical University according to credit-module system. The academic performance results of international medical 
students (with Russian as a medium of teaching) at the Normal Physiology department for six-year period (2008-2013) 
were analyzed. 
Key words: credit-module system, international students. 
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Я.О. Попович 
СУЧАСНІ ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ НАВЧАННЯ НА ЦИКЛІ «ХІРУРГІЯ » 
ЛІКАРІВ-ІНТЕРНІВ ЗІ СПЕЦІАЛЬНОСТІ «ЗАГАЛЬНА ПРАКТИКА –  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА» 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»  
Резюме. У роботі представлені сучасні тенденції 
та особливості інноваційних технологій та інтерактив-
них методів навчання на циклі «Хірургія», на базі хіру-
ргічного відділення МКЛ № 1, лікарів-інтернів зі спеці-
альності «Загальна практика – сімейна медицина», від-
повідно до реформи медичної освіти України на кафед-
рі терапії і сімейної медицини Івано-Франківського 
національного медичного університету. Визначено 
базові напрямки оптимізації навчання та впровадження 
інноваційних, інтерактивних сучасних форм: проблем-
них лекцій з відеопрезентаціями, технологій ситуацій-
ного навчання (кейс-ситуацій), тестової системи оцінки 
знань; організації практичної підготовки шляхом засво-
єння хірургічних методик у тренажерній залі та безпо-
середньою роботою з хворим під контролем викладача 
із засвоєнням умінь, навичок, фахових маніпуляцій у 
наданні невідкладної допомоги пацієнтам із хірургіч-
ною патологією на догоспітальному етапі. 
Ключові слова: освіта лікарів-інтернів, інтеракти-
вні методи, семінари, кейс-ситуаційні завдання. 
Вступ. Якість надання медичної допомоги 
громадянам України залежить, перш за все, від 
рівня практичної підготовки лікарів, здатних до 
творчої праці, освоєння і впровадження наукових 
та інформаційних технологій, професійного роз-
витку, конкурентоспроможності на ринку праці 
[1].  
Основною умовою формування сімейного 
лікаря є набуття широкого спектра мультидисци-
плінарних знань [2]. Одним із напрямів для ство-
рення комфортних умов навчального процесу є 
використання інноваційних технологій і, в першу 
чергу, інтерактивних методів навчання [3, 4]. Цей 
метод передбачає підвищення якості викладання 
теоретичного курсу з використанням сучасних 
технологій: проблемні лекції, лекції майстер-
клас, лекції прес-конференції, де поряд із тради-
ційними підходами широко застосовують техно-
логії ситуаційного навчання (кейс-метод, іміта-
цію рольових ігор) [3, 5]. Не менш важливим є 
вивчення і оволодіння окремими позааудиторни-
ми темами із залученням низки інноваційних тех-
нологій: використання Інтернет-мережі, елект-
ронних варіантів наробок кафедри. Важливим 
розділом у підготовці сімейного лікаря є хірургія. 
Це пов’язано вірогідно з тим, що в структурі за-
хворювань на амбулаторному прийомі в сімейно-
го лікаря хірургічна патологія діагностується 
майже у 30% пацієнтів. Крім цього, більшість 
гострих хірургічних захворювань відносяться до 
розряду невідкладних станів, які є загрозливими 
для життя і потребують вирішення питань не 
тільки своєчасної діагностики, а й адекватної 
невідкладної лікарської допомоги та організацій-
них заходів [6]. 
Згідно з розробленими програмами в підго-
товці сімейного лікаря та вимогами кваліфікацій-
ної характеристики, матеріал, яким має оволодіти 
сімейний лікар з хірургії та проктології, надто 
обтяжливий, а цикл занять згідно з програмою 
складає всього три тижні. Це потребує впрова-
дження інноваційних та інтегральних педагогіч-
них методів, що оптимізують можливості набуття 
знань і формування спеціальних практичних на-
вичок та вмінь. 
Мета дослідження. Визначити доцільність 
впровадження інноваційних технологій та інтера-
ктивних методів навчання з циклу «Хірургія» для 
лікарів-інтернів зі спеціальності «Загальна прак-
тика – сімейна медицина».  
Матеріал і методи. Матеріали отримані, а 
висновки сформовані на основі аналізу діючих 
навчальних планів і програм післядипломної 
освіти лікарів-інтернів з фаху «Загальна практика 
- сімейна медицина» та оцінки навчальної ефек-
тивності набутих теоретичних знань, спеціальних 
практичних навичок та умінь, отриманої за ре-
зультатами випускного іспиту за п’ятибальною 
системою та врахуванням відсотка набраних пра-
вильних відповідей за питаннями з хірургії при 
тестуванні через атестаційну програму «ELEX» 
до та після впровадження інноваційно-
інтегральних методик навчання. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
Для удосконалення знань з хірургії навчальним 
планом передбачено всього 86 годин, в тому чис-
лі: 8 (16годин) – лекцій; 22 години – семінарсь-
ких занять та 48 годин практичних занять. Згідно 
з програмою інтерн мусить засвоїти: обґрунту-
вання плану оперативного лікування, показань до 
операції та проведення адекватної передопера-
ційної підготовки, застосування методів знебо-
лення, спостереження за хворими в післяопера-
ційному періоді, гемотрансфузію, первинну хіру-
ргічну обробку ран, дренування абсцесів, флег-
мон, парапроктитів, панариціїв, карбункулів, фу-
рункулів, пункцію плевральної та черевної поро-
жнини, венесекцію, пункцію і катетеризацію під-
ключичної вени, блокади (вагосимпатична, пара-
нефральна, міжреберних нервів), пункцію трахеї 
та внутрішньотрахеальне уведення лікарських 
речовин, лаваж трахеобронхіального дерева, на-
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кладання пов’язок при різних видах пневмотора-
ксу, виконання трахеотомії та накладання трахео-
стоми (кваліфікаційна характеристика, розділи: 
«Загальні навики», «Спеціальні навики», 
«Маніпуляції»). 
Виходячи з цього, навчання лікарів-інтернів 
зі спеціальності «Загальна практика – сімейна ме-
дицина» основ хірургії потребує впровадження 
інноваційних, інтегральних педагогічних методів, 
що оптимізують можливості засвоєння знань і 
формування практичних навичок та вмінь. При 
проведенні циклу значну увагу приділяємо клініці 
і діагностиці гострої хірургічної патології органів 
черевної порожнини, ушкоджень черевної і груд-
ної порожнини, захворюванням та ушкодженням 
магістральних судин, гнійним захворюванням 
шкіри та підшкірної клітковини; семіотиці гострої 
та хронічної проктологічної патології; реабілітації 
пацієнтів у післягоспітальному періоді.  
Теоретична підготовка інтернів здійснюєть-
ся під час лекцій (8 годин), семінарів (22 годин) 
та самостійної роботи з вивчення окремих тем. 
При проведенні лекцій нами широко застосову-
ються методи «інформаційного повідомлення»: 
аудіовізуальні презентації, відеофільми, графіки, 
інтегральні схеми патогенезу, відео- та мульти-
медійні презентації з демонстрацією дослідження 
хірургічного статусу та методики визначення 
патогномонічних симптомів у хворих з різною 
хірургічною патологією. Так, при вивченні теми 
« Рани та хірургічна інфекція» лекційний матері-
ал представлений у вигляді мультимедійної пре-
зентації, що включає 50 прозірок з демонстраці-
єю класифікації та характеристики ран, їх мікро-
біоти та чутливості до антисептиків і антибіоти-
ків. Певну частку ілюстраційного матеріалу у 
вигляді мультимедійного фільму присвячено пи-
танням антисептики і асептики, наданню першої 
допомоги при пораненнях, виконання елементів і 
етапів первинної хірургічної обробки рани з на-
кладанням швів. Нозологічні одиниці хірургічної 
інфекції ілюстровані окремими прозірками з хі-
рургічними прийомами лікування як надфасціа-
льної, так і субфасціальної хірургічної інфекції. 
Поєднання коментарів лектора з відеоінформаці-
єю та анімацією значно мотивує увагу слухачів 
до матеріалу за темою. Досить цінним під час 
лекції є презентація відео чи мультимедійних 
преференцій з діагностики та лікування окремих 
пацієнтів з практики лектора. Подальше засвоєн-
ня лекційного матеріалу проходить у вигляді 
співбесіди в діалоговому режимі (питання-
відповідь). Таким чином, при викладанні теоре-
тичного матеріалу використовуються дидактичні 
засоби навчання, варіантом яких є проблемна 
лекція, що створює певні ситуації і залучає слу-
хачів до їх вирішення. Така методика, за даними 
анкетування інтернів, дала їм можливість швид-
ше і якісніше засвоїти тему, а рівень збережених 
знань на час іспиту становив 70-75 %, а при тра-
диційному викладенні – 25-30 %. Цьому також 
сприяло надання їм лекційних матеріалів на елек-
тронних носіях, що уможливлює в будь-який час 
протягом 15-20 хвилин оновити надану інформа-
цію. Тоді як паперові носії без унаочнення теми 
вимагають для повторення матеріалу до однієї 
години. 
Засвоєння теоретичного матеріалу на семіна-
рах та практичних заняттях проводиться також із 
залученням інтерактивних методик: імітаційних 
ділових ігор, різних видів дискусій, семінарів-
тренінгів, а за допомогою кейс-методу 
(активного проблемно-ситуаційного аналізу) – 
вирішенням конкретних завдань-ситуацій. Не 
менш важливим на початку заняття є експрес-
метод тестового контролю засвоєння теми в до-
машніх умовах шляхом вирішення тестів, кейс-
завдань кожним інтерном. Кафедрою розроблено 
35 кейс-ситуаційних завдань для інтернів 
«Загальна практика – сімейна медицина» з актуа-
льних тем загальної та спеціальної хірургії, а та-
кож використовуються ситуаційні завдання ком-
п’ютерного контролю, розв’язування блоку за-
вдань із хірургії за програмою «ELEX». Крім 
цього, тему засвоюємо шляхом дискусії і відпові-
дей на окремі запитання, що представлені в мето-
дичних вказівках. Особлива увага приділяється 
клініці і діагностиці гострої хірургічної патології 
органів черевної порожнини, ушкоджень черев-
ної і грудної порожнини, захворюванням та 
ушкодженням магістральних судин, гнійним за-
хворюванням шкіри та підшкірної клітковини; 
семіотиці гострої та хронічної проктологічної 
патології; реабілітації пацієнтів у післягоспіталь-
ному періоді та наданню невідкладної лікарської 
допомоги. Всі розділи з хірургії є важливими, але 
ознайомлення, засвоєння та оволодіння практич-
ними навичками, хірургічним інструментом є 
особливим етапом у підготовці сімейного лікаря. 
Планом типової програми передбачено 48 годин 
практичної лікарської діяльності для засвоєння 
методів та фахових прийомів. У зв‘язку з цим, на 
етапі інтернатури, на нашу думку, сімейні лікарі 
мають надавати хірургічну допомогу в межах 
першої лікарської. Тому вони мають опанувати: 
діагностику гострої хірургічної патології, з ово-
лодінням техніки визначення основних патогно-
монічних хірургічних симптомів, хірургічну об-
робку ран з накладанням швів, зняття їх, зупинку 
кровотечі, профілактику і боротьбу із шоком, 
транспортну іммобілізацію, накладання пов‘язок, 
догляду за дефектами шкіри при цукровому діа-
беті, розкриття простих, поверхневих гнійників, 
методику обстеження молочних залоз і прямої 
кишки, догляду та санації шкіри при тимчасових 
і постійних кишкових стомах. З цією метою за-
своєння теми починаємо з розв’язання тестових 
задач, що дає можливість швидко встановити 
базисний рівень знань та вияснити основні слабкі 
місця, що вимагають корекції в ході теоретично-
го розбору теми. 
Практичне засвоєння вказаних навиків здійс-
нюється під час роботи інтернів біля ліжка хворо-
го, де вони під керівництвом викладача відробля-
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ють майстерність визначення окремих симптомів 
та діагностики хірургічної патології, інтерпрета-
ції даних інструментально-лабораторних методів 
обстеження. Найважливішим етапом засвоєння 
практичних вмінь і мануальних прийомів є на-
вчання в операційних та перев’язочних стаціона-
ру, поліклініки та травмпункту. На тренажері 
імітації ран виконують елементи первинної хіру-
ргічної обробки рани, накладання та зняття швів, 
засвоюючи прийоми володіння інструментами, 
які удосконалюють практично при виконанні 
перев’язок у перев’язочних та обробці ран в опе-
раційній.  
Уведення сучасних інтегральних методів 
навчання на циклі «Хірургія» для інтернів зі спе-
ціальності «Загальна практика – сімейна медици-
на» значно покращило засвоєння спеціальних 
навичок і вмінь та оволодіння теоретичними і 
практичними знаннями з діагностики, лікування, 
профілактики та надання адекватної допомоги 
при гострій хірургічній патології. Ефективність 
цих заходів відмічена при проведенні випускного 
іспиту. Так, значно збільшився відсоток 
«відмінних» відповідей з питань хірургічної па-
тології – до 50 % проти 27 % при традиційних 
підходах навчання. А техніка правильного вико-
нання інтернами спеціальних прийомів обстежен-
ня хірургічних хворих покращилась вдвічі. Біль-
шість (83 %) з інтернів-лікарів правильно визна-
чалася з тактикою ведення хірургічних хворих на 
амбулаторному етапі, а також з показами скеру-
вання їх до спеціаліста.  
Висновок 
Інтерактивні, інноваційні методи підвищують 
ефективність та результативність навчання за їх 
використання на етапах навчального процесу, а 
різні засоби підходів до діагностики та лікування, 
проведення невідкладної допомоги та реабілітації 
хворих, вирішення проблемних кейс-ситуацій реа-
лізують більш ефективну підготовку з хірургії до 
практичної діяльності лікаря зі спеціальності 
«Загальна практика - сімейна медицина».  
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СОВРМЕННЫЕ ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ОБУЧЕНИЯ НА ЦИКЛЕ «ХИРУРГИЯ» 
ВРАЧЕЙ-ИНТЕРНОВ СПЕЦИАЛЬНОСТИ «ОБЩАЯ ПРАКТИКА – СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА» 
Я.О. Попович 
Резюме. В работе представлены современные тенденции и особенности инновационных технологий и инте-
рактивных методов обучения цикла «Хирургия» врачей-интернов по специальности «Общая практика – семейная 
медицина» в соответствии с реформой медицинского образования Украины на кафедре терапии и семейной меди-
цины Ивано-Франковского национального медицинского университета. Определены базовые направления оптими-
зации обучения и внедрения инновационных, интерактивных современных форм: проблемных лекций с видеопре-
зентациями, технологий ситуационного обучения (кейс-ситуаций), тестовой системы оценки знаний; организации 
практической подготовки путем усвоения хирургических приемов и методик в тренажерном зале и непосредствен-
ной работой с больным под контролем преподавателя с усвоением умений, навыков, профессиональных манипуля-
ций в оказании неотложной помощи больным с хирургической патологией на догоспитальном этапе. 
Ключевые слова: образование врачей-интернов, интерактивные методы, семинары, кейс-ситуационные задачи. 
MODERN INNOVATIVE TECHNOLOGY OF MEDICAL INTERNS TRAINING IN THE CYCLE  
OF "SURGERY" IN THE SPECIALTY «GENERAL PRACTICE - FAMILY MEDICINE" 
J.O. Popovych 
Abstract. This paper presents the current trends and features of innovative technology and interactive teaching meth-
ods of medical intern training in the cycle of “Surgery” in the specialty «General Practice - Family Medicine" according to 
the medical education reform in Ukraine at the Department of Surgery in IFNMU. 
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The basic directions of the study optimization and implementation of innovative, interactive modern forms have been 
defined. These include problematic lectures with video presentations, situational learning technology (case-management), 
testing system for knowledge evaluation and organization of practical training by mastering the techniques in shared sur-
gerycal gym and working directly with patients under supervision of a teacher by mastering skills and professional manipu-
lations to provide emergency care to patients with surgical disorders in the prehospital phase. 
Key words: education of interns, interactive methods, workshops, case situation tasks. 
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О.К. Колоскова, Л.О. Безруков, Т.М. Білоус  
ІСТОРІЯ ПЕДІАТРИЧНОЇ НАУКИ НА ТЕРЕНАХ БУКОВИНИ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. На основі архівних документів та істори-
чних публікацій досліджена й викладена історія станов-
лення та розвиток педіатричної науки на теренах Буко-
вини, і зокрема, кафедри педіатрії та дитячих інфекцій-
них хвороб Буковинського державного медичного уні-
верситету. 
Ключові слова: кафедра, педіатрія, Буковинський 
державний медичний університет. 
Вступ. Кафедра дитячих хвороб заснована в 
1946 р. на базі обласної дитячої лікарні, збудова-
ної в 1910 р. меценатами Кислінгер. У післявоєн-
ні роки лікарня була примітивно обладнана, роз-
рахована на 75 ліжок. Із архівних даних відомо, 
що в ці роки летальність у лікарні становила 12-
 %, з яких 52 % хворих помирали від захворю-
вань шлунково-кишкового тракту, 40 % – від за-
палення легень. У ці тяжкі післявоєнні роки охо-
рона здоров’я матері та дитини на Буковині була 
на низькому рівні, дитяча смертність в окремих 
районах області сягала 25 %.  
Мета дослідження. Вивчення історії та роз-
витку науки педіатрії на теренах Буковини, і, зок-
рема історії кафедри педіатрії та дитячих інфек-
ційних хвороб Буковинського державного медич-
ного університету.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
Першочерговими завданнями новоствореної ка-
федри дитячих хвороб Чернівецького медичного 
інституту, яку очолив відомий учений-клініцист, 
професор Олександр Миколайович Федорович (з 
1946 по 1955 рр.), були боротьба з інфекційними 
захворюваннями та зниження дитячої смертності. 
Випускник Варшавського університету, колиш-
ній завідувач кафедри педіатрії Астраханського 
університету, проф. О.М. Федорович у короткі 
терміни успішно організував роботу кафедри 
педіатрії та займався створенням педіатричної 
служби області. Професором було запропоновано 
діагностичний копрологічний тест аглютинації 
ентеропатогенних мікроорганізмів, створена кон-
цепція перебігу лямбліозу на тлі кишкових інфек-
цій. Під його керівництвом захищено чотири кан-
дидатські дисертації, присвячених вивченню ки-
шкових інфекційних захворювань, дитячому ту-
беркульозу та дослідженню питань природного 
вигодовування, що в цілому сприяло значному 
зниженню поширеності та смертності від, насам-
перед, кишкових інфекцій серед дітей області. 
Добре організована діяльність кафедри дозволила 
в короткі терміни знизити поширеність інфекцій-
них захворювань та дитячу смертність. 
У 60-ті роки ХХ ст. діяльність кафедри під 
керівництвом знаного науковця та практика, про-
фесора Прокопа Микитовича Гудзенка (з 1955 
по 1966 рр.) присвячувалася всебічному вивчен-
ню проблемі дитячого туберкульозу, особливос-
тям перебігу ревматизму. За його активної гро-
мадської позиції збудована дитяча поліклініка, 
створені дитячі молочні кухні в районних лікар-
нях області, розроблені та впроваджені в практи-
ку молочнокислі суміші (зокрема, пропіоново-
ацидофільне молоко). Одночасно продовжувала-
ся робота над проблемою гострих кишкових ін-
Професор О.М. Федорович під час клінічного розбору 
складного діагностичного випадку Д. мед. н., професор П.М. Гудзенко 
Сторінки історії  
(до 70-річчя Буковинського державного 
медичного університету) 
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фекцій та гельмінтозів у дітей. Досягнення у лі-
кувальній та науковій роботі колективу кафедри 
у співпраці з практичною охороною здоров’я до-
зволили на порядок знизити рівень малюкової 
смертності в області за цей період. За ініціативи 
та під керівництвом П.М. Гудзенка створено під-
ручник «Дитячі хвороби», який довгий час був 
базовим підручником для вивчення дитячих хво-
роб на Україні. Також під керівництвом професо-
ра П.М. Гудзенка виконано одну докторську та 
10 кандидатських дисертацій, присвячених пи-
танням ревматизму, захворюванням органів ди-
хання, пієлонефриту тощо. 
З 1966 по 1973 рр. кафедру очолювала до-
цент Ніна Іванівна Наконечна. Колектив кафедри 
продовжував роботу над питаннями удоскона-
лення кардіоревматологічної та фтизіопедіатрич-
ної допомоги дитячому населенню Буковини. На 
достатньо високому рівні проводилися подальші 
дослідження, присвячені оптимізації харчування 
дітей різних вікових груп, на основі чого розроб-
лені рекомендації активно та успішно впрова-
джувалися в практичній охороні здоров’я. 
У 1973 р. завідувачем кафедри дитячих хво-
роб призначено талановитого учня педіатричної 
школи Буковини, доцента Аркадія Андрійовича 
Кравця (з 1973 по 1979 рр.). Поряд із продовжен-
ням попередніх напрямів клінічної роботи, кафе-
дрою запропоновано використання декаметокси-
ну та етонію (розчин та мазь) у лікуванні гнійни-
чкових уражень шкіри, інфекцій дихальних шля-
хів, захворювань ЛОР-органів.  
Доцент А.А. Кравець на консиліумі (третій зліва) 
У цей період розпочалася активна діяльність 
кафедри з надання консультативно-лікувальної 
допомоги дітям країн Африки. Так, невтомна та 
безкорислива праця доцента А.А. Кравця в Сома-
лі заслужила симпатію та вдячність місцевого 
населення. Доцент О.Г. Васильєва завдяки своїм 
глибоким знанням і практичному досвіду вряту-
вала не одне дитяче життя, за що їй вдячні не 
тільки буковинці, але й маленькі жителі Кенії. 
З 1979 по 1980 рр. кафедру педіатрії Черні-
вецького медичного інституту очолював видат-
ний науковець, професор Терентій Кирилович 
Набухотний, який продовжив наукові та клінічні 
традиції кафедри. Під його керівництвом розроб-
лено адаптовані молочнокислі продукти, збагаче-
ні захисними факторами та вітамінами 
(пропіоново-ацидофільний «Малиш», «Малют-
ка», «Детолакт», «Віталакт») і впроваджено вико-
ристання адаптованих молочнокислих продуктів 
при різних захворюваннях дитячого віку: дисбіо-
зі, дискінезії жовчовивідних шляхів, анемії, гіпо-
трофії. За даною тематикою захищено п’ять кан-
дидатських дисертацій. Також вивчалися вікові 
особливості дитячого організму в нормі та пато-
логії. Професор Т.К. Набухотний уміло поєдну-
вав наукову та лікувально-консультативну робо-
ту в клініці. За високі показники в роботі та на-
дання висококваліфікованої медичної допомоги 
дитячому населенню області був нагороджений 
знаком «Відмінник охорони здоров’я».  
Доцент О.Г. Васильєва у закордонному відрядженні 
Д. мед. н., проф. Т.К. Набухотний  
На початку 80-х років із відкриттям педіат-
ричного факультету, під керівництвом доцента 
Сергія Андрійовича Черевка (з 1980 по 1982 рр.) 
організовано кафедру дитячих хвороб №2. Спів-
робітниками кафедри успішно апробовано засто-
сування пропіоново-ацидофільного молока при 
інфекційних захворюваннях шлунково-кишко-
вого тракту в дітей. Одночасно проводилася зна-
чна консультативна робота в районах області. 
Лікувальна допомога поширювалася і на країни 
Південно-Східної Азії та Північної Африки, зок-
рема, доцент С.А. Черевко працював у В’єтнамі 
та Тунісі. 
Нові перспективні напрями з’явилися у клі-
нічній та науковій діяльності кафедри з початком 
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роботи на посаді завідувача, професора Леоніда 
Олексійовича Безрукова (з 1983 по 2009 рр.). 
Здобутки науково-технічного прогресу із залу-
ченням умілих організаторських здібностей ново-
го керівника активно впроваджувалися як у нау-
кове життя, так і в практику охорони здоров’я 
області. З докорінно нових підходів розпочато 
формування дитячої алергологічної служби, удо-
сконалювалися аспекти інтенсивної терапії невід-
кладних станів у дітей, поступово дитяча анесте-
зіології виокремилася в окрему спеціальність. 
Всебічно досліджувалася невідома раніше хворо-
ба із синдромом гострої дифузної алопеції в дітей 
м. Чернівці.  
Під керівництвом професора Л.О. Безрукова 
співробітниками кафедри вивчалися питання 
етіопатогенезу, клініки, діагностики, лікування та 
прогнозу захворювань органів дихання (бронхо-
обструктивний синдром, бронхіальна астма, гост-
рі пневмонії), питання невідкладної допомоги та 
інтенсивної терапії в педіатрії, значну увагу було 
приділено дослідженню екологічно-залежних 
захворювань у дітей. Зокрема, із нових позицій 
обґрунтовано патогенез бронхообструктивного 
синдрому на тлі респіраторних інфекцій та брон-
хіальної астми, вивчено особливості перебігу 
астми в дітей раннього та шкільного віку. Під 
керівництвом професора Л.О. Безрукова виконані 
й успішно захищені 24 кандидатські та три док-
торські дисертаційні роботи, виконується ще од-
на кандидатська дисертація.  
З 2009 р. кафедру педіатрії та дитячих інфек-
ційних хвороб очолює професор Олена Костян-
тинівна Колоскова – талановита учениця профе-
сора Л.О. Безрукова, яка майстерно поєднує запо-
чатковані традиції та досвід із впровадженням 
новітніх інноваційних напрацювань у лікувально-
діагностичний процес. Під її керівництвом захи-
щені дві та виконуються дві кандидатські дисер-
тації, присвячені особливостям перебігу бронхіа-
льної астми у дітей різних вікових груп. 
На кафедрі викладалися і викладаються такі 
дисципліни, як госпітальна педіатрія, дитячі ін-
фекційні хвороби (наразі педіатрія, дитячі інфек-
ції), навчаються лікарі-інтерни з педіатрії та не-
онатології, аспіранти, клінічні ординатори, а з 
2001 р. – лікарі-слухачі на передатестаційних 
циклах та циклах тематичного удосконалення. 
Слід зауважити, що за весь період роботи кафед-
ри педіатрії та дитячих інфекційних хвороб під-
готовлено більше півтисячі лікарів-педіатрів, які 
пройшли через науковий гурток кафедри, інтер-
натуру, ознайомилися з практичною роботою. 
Традицією кафедри є навчання іноземних студен-
тів, зокрема, наразі навчаються студенти медич-
ного факультету № 3 на 5-му та 6-му курсах і два 
клінічні ординатори, окремі з яких щорічно бе-
руть участь у науково-практичних конференціях 
та захищають свої студентські роботи на всеукра-
їнському рівні. Студенти кафедри завжди актив-
но брали участь у всеукраїнських та міжнародних 
олімпіадах з педіатрії, а в 2004-2005 рр. кафедра 
проводила всеукраїнську олімпіаду з дитячих 
інфекційних хвороб на базі БДМУ.  
На сьогодні клінічною базою кафедри є спе-
ціалізована обласна дитяча клінічна лікарня м. 
Чернівці, у складі якої функціонує дев’ять відді-
лень на 265 ліжок, у т.ч. два відділення інтенсив-
ної терапії (для новонароджених та дітей старше 
одного місяця життя). Колектив кафедри на базі 
підрозділів охорони здоров’я наполегливо впро-
ваджує сучасні наукові досягнення у практичну 
роботу. Співробітники кафедри здійснюють ліку-
вальну роботу, а найбільш досвідчені – консуль-
тативну в ОДКЛ та позабазових установах. Ко-
жен співробітник кафедри педіатрії та дитячих 
інфекційних хвороб має дві лікарські спеціально-
сті, що дозволяє надавати висококваліфіковану 
допомогу дітям у відділеннях клінічної бази та 
під час регулярних виїздів у райони області у 
складі консультативних бригад. Усі співробітни-
ки закріплені за відповідними відділеннями ліка-
рень ОДКЛ для проведення консультативної та 
лікувальної роботи. Згідно з планом співробітни-
ки кафедри беруть участь у клінічних та патоло-
го-анатомічних конференціях, засіданнях Черні-
вецького осередку Асоціації педіатрів України, 
роботі атестаційної комісії та рецензуванні само-
Д. мед. н., проф. О.К. Колоскова 
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звітів лікарів-педіатрів, рецензуванні історій хво-
роб померлих від керованих причин дітей. Згідно 
із затвердженим планом проводиться лікувально-
методична та діагностична робота в закріплених 
районах області. Спільно з практичною охоро-
ною здоров’я проводиться активна робота з під-
вищення рівня кваліфікації лікарів-педіатрів, не-
онатологів та лікарів сімейної медицини.  
Основним науковим напрямком кафедри 
педіатрії та дитячих інфекційних хвороб були і 
залишаються проблеми пошуку нових діагности-
чних критеріїв для вирішення питань діагностики 
і тактики ведення найпоширеніших захворювань 
дитячого віку, зокрема, алергічних станів у дітей 
різного віку. Так, у дисертаційних дослідженнях 
співробітники кафедри намагалися вирішити 
окремі суперечливі питання діагностики та ліку-
вання бронхіальної астми: питання прогнозуван-
ня бронхіальної астми викладені в дисертаційній 
роботі Безрукової Тетяни Леонідівни, особливос-
ті астми в дітей раннього віку – роботах Гончару-
ка Романа Ілліча та Бєлашової (Кравченко) Ольги 
Володимирівни, фенотипові особливості захво-
рювання – у друкованих роботах Іванової Лорини 
Алімівни, кандидатських дисертаціях Ортеменка 
Євгенії Павлівни, Білоус (Воротняк) Тетяни Ми-
хайлівни, Тарнавської (Прунчак) Світлани Іванів-
ни, Гараса Миколи Нестеровича, Соф’єна Бен 
Алі Ажімі, Юрчишеної Елеонори Володимирів-
ни, особливості перебігу залежно від генотипу 
дитини – у дисертаціях Микалюк Людмили Вік-
торівни, Галущинської Алли Володимирівни. 
Психологічні особливості хворих дітей висвітле-
ні в дослідженнях Богуцької Наталії Казимирів-
ни, Чепури Оксани Яківни, а пошук підходів до 
індивідуалізованого лікування зроблено в робо-
тах Марусик Уляни Іванівни та Сажина Сергія 
Іпполітовича. 
На теперішній час на кафедрі виконуються 
дві науково-дослідні роботи: комплексна ініціа-
тивна НДР на тему «Фенотипова неоднорідність 
бронхіальної астми в дітей (діагностичні підходи, 
індивідуалізоване лікування, прогноз)» та НДР, 
що фінансується за рахунок коштів державного 
бюджету, на тему «Генетична детермінованість 
профілактичних підходів при бронхіальній астмі 
у дітей», у рамках яких виконуються три канди-
датські дисертації.  
На кафедрі постійно проводяться лаборатор-
но-інструментальні дослідження, спектр яких 
лише розширюється, причому окремі з яких є 
унікальними для України. Так, застосовуються 
імунологічні методи досліджень з визначенням 
вмісту різних видів імуноцитів, інтерлейкінів, 
імуноглобулінів, НСТ-тест; провокаційні бронхо-
моторні проби до прямих і непрямих стимулів; 
цитологічне дослідження мокротиння; дослі-
дження видихуваного конденсату повітря; швид-
кість ацетилювання; оцінка контролю бронхіаль-
ної астми, атопічного дерматиту.  
Результати досліджень з алергології допові-
даються як на конгресах і конференціях різного 
рівня й у різних країнах, так і на науково-
практичних конференціях, що проводяться кафе-
дрою: у 2004 р. – «Особливості бронхіальної аст-
ми в дітей раннього віку», у 2011 р. – 
Рис. Співробітники кафедри педіатрії та дитячих інфекційних хвороб Буковинського державного медич-
ного університету 
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«Невирішені питання бронхіальної астми в ді-
тей», у 2013 р. – «Проблеми впровадження прин-
ципів доказової медицини в клінічну педіатрію».  
За весь період існування кафедри співробіт-
никами опубліковано майже дві тисячі наукових 
робіт, у тому числі: чотири монографії, підготов-
лено і видано вісім навчально-методичних посіб-
ників, розроблено та отримано 30 деклараційних 
патентів на винаходи, п’ять нововведень. За час 
існування кафедри захищено сім докторських та 
45 кандидатських дисертацій. Слід відмітити, що 
для кафедри педіатрії та дитячих інфекційних 
хвороб характерне збереження рис академізму, 
що завжди проявляється в методології викладен-
ня будь-якого матеріалу та активному викорис-
танні підходів доказової медицини.  
Висновки 
1. Вивчення архівних документів становлен-
ня та розвитку педіатричної служби на Буковині 
свідчить про активну наукову роботу кафедри 
дитячих хвороб (наразі педіатрії та дитячих інфе-
кційних хвороб) Буковинського державного ме-
дичного університету.  
2. Завдяки постійному удосконаленню лікар-
ської майстерності та науковим здобуткам пра-
цівників кафедри педіатрії та дитячих інфекцій-
них хвороб інтенсивно розвивається напрям ди-
тячої алергології, що дозволяє стверджувати про 
створення й діяльність дитячої алергологічної 
школи на Буковині.  
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ИСТОРИЯ ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ НАУКИ НА ТЕРРИТОРИИ БУКОВИНЫ  
Е.К. Колоскова, Л.А. Безруков, Т.М. Белоус  
Резюме. На основании архивных документов и исторических публикаций исследована и изложена история 
становления и развития педиатрической науки на территории Буковины, и, в частности, кафедры педиатрии и детс-
ких инфекционных болезней Буковинского государственного медицинского университета. 
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HISTORY OF PEDIATRIC SCIENCE IN THE TERRITORY OF BUKOVINA 
O.K. Koloskova, L.O. Bezrukov, T.M. Bilous  
Abstract. Based on archival documents and historical publications, the history of formation and development of pedi-
atric science in the territory of Bukovina and, in particular, the history of the Department of Pediatrics and Pediatric Infec-
tious Diseases of Bukovinian State Medical University has been investigated and presented. 
Key words: history, Pediatrics, department, Bukovinian State Medical University. 
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УНІВЕРСИТЕТУ: ФОРМУВАННЯ НОВОЇ ДОСЛІДНИЦЬКОЇ ШКОЛИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці  
Резюме. З 2006 р. Буковинським державним меди-
чним університетом (БДМУ) започатковано новий нау-
ковий напрямок молекулярно-генетичних досліджень 
патології людини: артеріальної гіпертензії, гострого 
коронарного синдрому, дисбіозу кишечнику, хронічних 
синуїтів, уродженої та набутої глухоти і туговухості в 
дітей, відкрито-кутової глаукоми, хронічних періодон-
титів, бронхітів, гострого та загострення хронічного 
панкреатиту, ожиріння, метаболічного синдрому, неал-
когольної жирової хвороби печінки, цирозів печінки, 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби із/без цукро-
вого діабету 2-го типу, невиношування вагітності, під-
літкових менорагій на тлі патології щитоподібної зало-
зи тощо. За менше ніж десятиліття за даним напрямком 
захищено дві докторські та шість кандидатських дисер-
тацій. Першопрохідцем і засновником нової перспекти-
вної наукової школи молекулярно-генетичних дослі-
джень у БДМУ стала доктор медичних наук, професор 
Лариса Петрівна Сидорчук. 
Ключові слова: генетичні дослідження, науковий 
напрямок, наукова школа. 
"Важко що-небудь передбачити, а особливо 
майбутнє" (Niels Bohr). Ще якихось 30-50 років 
тому генетику людини, як науковий напрямок дос-
лідження спадкових захворювань на популяційно-
му рівні, вважали "псевдонаукою", а ціла галузь 
медичної науки знаходилась під забороною і 
"пильним наглядом" спецслужб. Чи міг хто-небудь 
передбачити, що даний науковий напрямок стане 
пріоритетним у розвитку експериментальної і кліні-
чної медицини? Мабуть, що ні, але надія жевріла, 
час не стояв на місці, а медична наука прогресува-
ла. І ось, вже кілька десятиліть поспіль "медична 
генетика" є окремим курсом навчальної програми 
вищих медичних навчальних закладів світу. 
Однак незважаючи на великі успіхи сучасних 
методів ранньої діагностики, у т.ч. генетичних, 
лікування захворювань внутрішніх органів, впрова-
дження нових лікарських засобів високоспецифіч-
ної дії, залишається безліч питань щодо базових 
фундаментальних аспектів виникнення проблеми, 
її молекулярно-генетичного підґрунтя, що безумов-
но становить великий науковий інтерес, є актуаль-
ним, потребує вирішення і переосмислення на но-
вому рівні, а також формує широке коло завдань 
для наукового пошуку і діяльності. 
Тому не дивно, що саме на багатопрофільній 
кафедрі сімейної медицини (завідувач д.мед.н., 
професор Білецький С.В.) Буковинського держав-
ного медичного університету (БДМУ) у 2006 р. 
започаткований новий науковий напрямок моле-
кулярно-генетичних досліджень патології внутрі-
шніх органів людини: спершу за артеріальної 
гіпертензії (АГ), відтак – гострого коронарного 
синдрому (ГКС) – інфаркту міокарда (ІМ), дисбі-
озу кишечнику, різних видів хронічних синуїтів, 
отитів, відкрито-кутової глаукоми, хронічних 
періодонтитів, уродженої та набутої глухоти і 
туговухості в дітей та підлітків, бронхітів, гост-
рого та загострення хронічного панкреатиту, аб-
домінального ожиріння (АО), метаболічного син-
дрому (МС), неалкогольної жирової хвороби пе-
чінки (НАЖХП), невірусних цирозів печінки, 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) 
без та на тлі цукрового діабету 2-го типу (ЦД2), 
невиношування вагітності, підліткових менорагій 
на тлі патології щитоподібної залози, і це ще не 
повний перелік нозологій. Піонером нового нау-
кового напрямку та засновником перспективної 
наукової школи молекулярно-генетичних дослі-
джень у БДМУ стала доктор медичних наук, про-
фесор Лариса Петрівна Сидорчук, яка є учени-
цею (рис. 1) члена-кореспондента АМН України 
професора Амосової Катерини Миколаївни 
(науковий консультант докторської дисертації), 
заслуженого лікаря України, професора Тащука 
Віктора Корнійовича (науковий керівник канди-
датської дисертації) та професора Триняка Мико-
ли Григоровича (науковий керівник магістерської 
кваліфікаційної роботи). Необхідно зауважити, 
що в БДМУ напрямок молекулярно-генетичних 
досліджень започатковано професором Л.П. Си-
дорчук уперше за роки існування ВНЗу [10].  
В Україні на сьогодні подібні наукові медич-
ні школи створили та очолюють професори Це-
луйко В.Й. (Харків), академік НАН України Мой-
бенко О.О., д.мед.н. Досенко В.Є. (Київ), Пархо-
менко О.М., Горовенко Н.Г. (Київ), Дзяк Г.В. 
(Дніпропетровськ), Кайдашев І.П. (Полтава), 
Атаман О.В., Гарбузова В.Ю. (Суми) тощо [4, 5, 
7-9, 11, 19]. На теренах Західної України Буко-
винська школа молекулярно-генетичних дослі-
джень є не тільки першою, але і єдиною (рис. 2).  
Академік І.П. Павлов, визнаючи важливе 
значення генетики для клінічної медицини зага-
лом і фізіології зокрема, стверджував: "Наші лі-
карі повинні як азбуку знати закони спадковос-
ті... Втілення в життя наукової істини про закони 
спадковості допоможе позбавити людство від 
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Рис. 1. Професор Сидорчук Л.П. (друга зліва) зі членом-кореспондентом НАМН України, професором К.М. Амосовою 
на Європейському конгресі кардіологів у м. Стокгольм (Швеція)  
Рис. 2. Професор Л.П. Сидорчук представляє Українське товариство кардіологів на Європейському конгресі кардіоло-
гів у м. Мюнхен (ФРН) 
багатьох скорбот і горя". Дотримуючись даного 
вислову великого вченого і розвиваючи перспек-
тивний напрямок роботи, наукова тематика ново-
створеної Л.П. Сидорчук школи та її учнів і пос-
лідовників увійшла до ряду комплексних науко-
во-дослідних робіт (НДР) не тільки кафедри сі-
мейної медицини БДМУ, але і ряду інших кафедр 
БДМУ: догляду за хворими та вищої медсестрин-
ської освіти (завідувач, професор Плеш І.А.), ди-
тячої хірургії та отоларингології (завідувач, про-
фесор Боднар Б.М.), гігієни та екології (завідувач, 
професор Власик Л.І.), внутрішньої медицини 
(завідувач, професор Федів О.І.), медичної біоло-
гії, генетики та фармацевтичної ботаніки 
(завідувач, професор Пішак В.П.), акушерства і 
гінекології з курсом дитячої та підліткової гіне-
кології (завідувач, професор Андрієць О.А.), аку-
шерства та гінекології факультету післядиплом-
ної освіти (завідувач, професор Юзько О.М.), 
хірургії (завідувач, професор Полянський І.Ю.), 
пропедевтики внутрішніх хвороб (завідувач, 
д.мед.н. Ілащук Т. О.), терапевтичної стоматоло-
гії (завідувач, к.мед.н. Струк В.І.), офтальмології 
(завідувач, д.мед.н. Пенішкевич Я.І.) тощо. 
Обраний науковий напрямок підтвердив, що 
особливості перебігу АГ у 35-69 % випадків зу-
мовлені генетично, у 31-50 % – залежать від сти-
лю життя індивідуума, у 10-15 % – від чинників 
зовнішнього середовища, які реалізуються через 
генотип [1-9, 11, 12-28]. Мутації у генах, котрі 
кодують основні системи контролю артеріально-
го тиску (АТ), активно вивчаються в усьому світі, 
однак їх роль у патогенезі багатьох захворювань 
внутрішніх органів є не до кінця з’ясованою [5, 
11, 12, 19-21], а результати таких досліджень су-
перечливі і вагомо відрізняються в окремих попу-
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ляціях [2-4, 7-9, 12-28], що і зумовило актуаль-
ність обраного напрямку. 
Вперше в Україні науковою школою профе-
сора Л.П. Сидорчук молекулярно-генетичних 
досліджень БДМУ вивчено вплив поліморфізму 
генів на фенотипові прояви низки патологічних 
станів (АГ, ГКС, АО, МС, ГЕРХ, НАЖХП, циро-
зу печінки не вірусного походження, синуситів, 
глаукоми, періодонтитів, глухоти в дітей, невино-
шування вагітності, пубертатних менорагій то-
що), пенетрантність у пробандів та сибсів, моле-
кулярно-клітинні механізми ураження досліджу-
ваних систем і органів та появи ускладнень, змі-
ни метаболізму вуглеводів і ліпідів, вплив на про-
гноз тощо [2, 6, 12-18, 20, 23, 24, 26-28]. Запропо-
новано неординарні і нові підходи до ранньої 
діагностики як серцево-судинних (ССЗ), так і 
вищезгаданих захворювань, формування груп 
ризику, які базуються на визначенні індивідуаль-
ного генетичного поліморфізму [2, 6, 12, 20, 23].  
У проведених дослідженнях розглянуті пи-
тання низької прихильності та чутливості хворих 
на АГ до антигіпертензивної терапії [12, 15, 16], 
які, за даними літератури, не перевищують 25-
50% [1, 3] і, певною мірою, визначаються індиві-
дуальною фармакогенетикою та фармакогеномі-
кою препаратів [12], а також запропонували схе-
ми фармакогенетично детермінованої терапії. 
Розроблено методики використання індивідуаль-
ного генотипу в додатку до традиційних ризик-
факторів у прогнозуванні АГ, АО, ГКС, МС, 
НАЖХП, цирозів печінки, ГЕРХ, глаукоми, пері-
одонтитів, дисбіозу кишечнику, їх перебігу та 
можливих наслідків. 
Уперше проведено комплексний аналіз 
впливу поліморфізму генів: асоційованих із акти-
вністю ренін-ангіотензин-альдостероної та NO-
систем – ангіотензин-перетворювального ферме-
нту АСЕ (I/D), ангітензину ІІ рецептору 1-го типу 
AGTR1 (А1166С), ендотеліальної оксиду азоту 
синтази еNOS (T894G), ядерного рецептора γ2 
активатора проліфератора пероксисом PPAR-γ2 
(Pro12Ala), асоційованого з інсулінорезистентніс-
тю, гена β1-адренорецептора ADRβ1 (Arg389Gly) 
на патогенез та клінічні прояви есенційної АГ, 
дисбіозу кишечнику, АО, НАЖХП; генів синтезу 
катіонного трипсиногену PRSS1 (R122H) і секре-
торного панкреатичного інгібітору трипсину 
(серин-протеазного інгібітору Казаля типу І) 
SPINKІ (N34S) у структурі гострого панкреатиту; 
генів-цитокінів IL-1β (С-511Т) та IL4 (С-590Т) у 
структурі гострих синуїтів дитячого населення; 
генів інгібітору активатора плазміногена 1 РАІ-1 
(4G5G) та АСЕ (I/D) у вагітних із та без ожирін-
ня; гени ферментів детоксикації ІІ фази суперсі-
мейства глутатіон S-трансфераз (GST) класів 
GSTТ1 і GSTМ1 нульові поліморфізми у структу-
рі ГЕРХ у т.ч. на фоні ЦД2; ген коннексину-26 
GJB2 (c.35delG), асоційованого із локальним ау-
діогомеостазом та ранньою дитячою глухотою і 
IL-1β (С-511Т) у дітей із різними ступенями по-
рушення слуху і варіантами глухоти;генів рецеп-
тора вітаміну D (1056T/C) та цитокіну інтерлейкі-
ну 1b (C3953T) у структурі хворих на гострі на 
хронічні періодонтити; генів аполіпопротеїну Е 
APOE (T-219G) та міоцеліну MYOC (-1000С/G), 
асоційованих із первинною відкрито-кутовою 
глаукомою; поліморфного маркера А1/А2 гена 
інтегрину бета-3 (ITGB3) – тромбоцитарного глі-
копротеїну ІІІа (GP IIIa) із пубертатними менора-
гіями в дівчаток-підлітків; гена еNOS (T894G) у 
структурі невірусних цирозів печінки і т.д., виді-
лено основні клінічно-фенотипові та лаборатор-
но-діагностичні особливості, властиві певному 
генотипу і гаплотипу. Розподіл генотипів бага-
тьох аналізованих генів виконано в Україні впер-
ше, проаналізовано найбільш часті поєднання 
генотипів у структурі вищезгаданих нозологій, їх 
зв’язок із тяжкістю перебігу захворювань. Оціне-
но чутливість, специфічність і прогностичну цін-
ність позитивного результату залежно від геноти-
пу обраних генів. За генотипами і гаплотипами 
встановлено групи ризику змін ключових ланок 
патогенезу [2, 6, 12-18, 23, 24, 26-28]. 
Уперше розроблено схему чутливості гено-
типів генів АСЕ (I/D), AGTR1 (А1166С), еNOS 
(T894G), PPAR-γ2 (Pro12Ala), ADRβ1 
(Arg389Gly) до груп антигіпертензивних препа-
ратів першої лінії в лікуванні хворих на АГ. На 
підставі отриманих даних проведено фармакоге-
нетично детерміновану корекцію лікування, що 
дозволяє диференційовано підійти до терапії з 
урахуванням індивідуальної чутливості генотипу 
та підвищити якість лікування [12]. Оцінено ефе-
ктивність розробленої терапії за досягненням 
"цільових" показників і порівняльного аналізу 
результатів лікування хворих на АГ, розроблено 
рекомендації по їх впровадженню у практичну 
охорону здоров’я. 
Уперше встановлено активність каспазного 
шляху кілінгу клітин у хворих на есенційну АГ. 
Визначено плазмові рівні про- та протизапальних 
цитокінів, стан системного клітинного та гумора-
льного імунітету, неспецифічного протиінфекцій-
ного захисту, первинного гемостазу, фібринолізу 
та протеолізу залежно від поліморфізму аналізо-
ваних генів при вищезгаданих патологіях внутрі-
шніх органів, оцінено зміни під впливом лікуван-
ня [2, 6, 12-18, 23, 24, 26-28].  
Не мають світових аналогів отримані дані по 
дослідженню рівня антитіл класу IgG до ядер 
бактеріальних ендотоксинів, як індуктора синте-
зу прозапальних цитокінів, залежно від тяжкості 
кишкового дисбіозу, АГ та поліморфізму аналізо-
ваних генів [12, 14]. Проведено аналіз зв’язку 
показників периферійної гемодинаміки з параме-
трами апоптоз-цитокінового профілю, дисфункції 
ендотелію, змін вуглеводно-ліпідного обміну, 
антитіл до ядер бактеріальних ендотоксинів зале-
жно від статі та генотипу обраних генів [12, 14]. 
Запропоновано корекцію дисбіозу кишечнику, 
покращання метаболізму ліпідів, коагуляційного 
і фібринолітичного гомеостазу, змін апоптоз-
цитокінового профілю шляхом додаткового приз-
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начення інгібітору КоА-редуктази аторвастатину 
і полікомпонентного пробіотика (L.acidophilus, 
B.infantis, S.faecium) [12]. 
Уперше встановлено особливості фатально-
го SCORE і нефатального Framingham прогнозів 
появи серцево-судинних ускладнень (ССУ) та 
подій (ССП) залежно від поліморфізму аналізова-
них генів. З метою прогнозування тяжкості пере-
бігу вищезгаданих патологій, змін гемодинаміки, 
порушення метаболізму вуглеводів і ліпідів, змін 
мікробного пейзажу верхніх дихальних шляхів та 
кишечнику, цитокінового профілю запропонова-
но виділити групи ризику за алельним станом 
аналізованих генів, що дозволяє запобігти розви-
тку ускладнень. 
Розроблено способи ранньої діагностики та 
профілактики АГ, АО, гострих панкреатитів, 
ГЕРХ, дисфункції ендотелію, метаболічних змін, 
хронічних синуїтів, глухоти і приглухуватості в 
дітей, хронічних періодонтитів, відкрито-кутової 
глаукоми, невиношування вагітності, пубертат-
них менорагійз урахуванням генотипу, що мають 
високу інформативність і вірогідність [2, 6, 12-18, 
23, 24, 26-28].  
За результатами проведених досліджень, у 
даному напрямку отримано понад 20 патентів 
України, низку раціоналізаторських пропозицій, 
12 грантів від European Society of Hypertension 
(ESH, 2004-2011 рр.), один грант від American 
Society of Hypertension (ASH, 2002 р.), чотири 
гранти від European Academy of Allergology & 
Clinical Immunology and World Allergy Organiza-
tion (EAACI and WAO, 2003, 2005-2007 рр), два 
гранти від International Society of Hypertension 
(ISH, 2006), шість грантів від Falk Foundation 
(Німеччина, 2010-2014), почесну нагороду (Best 
Clinical Research Award) за кращу клінічну науко-
ву роботу від Consortium for Southeastern Hyper-
tension Control (COSEHC, США, 2003) та Асоціа-
ції Кардіологів України (2009), одна з робіт увій-
шла в четвірку кращих на Європейському Кон-
гресі Кардіології 2009 р. і посіла ІІ місце 
(Barcelona, Spain, 2009); захищено дві докторські 
та шість кандидатських дисертацій, заплановано 
більше десятка; опубліковано понад 100 статей у 
фахових вітчизняних та закордонних виданнях, 
видано монографію, готуються до друку ще дві 
(рис. 3-7).  
Рис. 3. Монографія 
Рис. 4. Патенти України за тематикою наукової школи 
Рис. 5. Автореферати захищених дисертацій за темати-
кою наукової школи 
Рис. 6. Раціоналізаторські пропозиції 
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Рис. 7-8. Окремі дипломи, сертифікати та інші свідчення оприлюднення результатів досліджень за тематикою науко-
вої школи на наукових форумах / конференціях / конгресах за кордоном 
"Bonus initium est dimidum facti (хороший 
початок – половина справи)" стверджує відоме 
латинське прислів'я. Вважаємо, що наступним 
етапом наукового пошуку і розробок школи, від-
повідно до потреб практичного лікаря та еконо-
мічних реалій життя в Україні, може стати селек-
тивне призначення препаратів з урахуванням 
індивідуальної фармакогенетичної чутливості 
пацієнта, а також профілактична спрямованість 
медичної діяльності за визначенням груп ризику 
пацієнтів з урахуванням наявного генотипу та 
гаплотипу. Маємо надію, що саме такий новітній 
підхід стане найбільш виправданим не тільки на 
сучасному етапі розвитку медичної науки, але і 
на далеку перспективу.  
Література  
1. Амосова Е.Н. Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний. Рекомендации Европейского общества 
кардиологов. Часть І / Е.Н. Амосова, Л.А. Ткаченко, 
Н.В. Нетяженко // Серце і судини. – 2008. – № 2. –  
С. 12-23.  
2. Андрієць О.А. Поліморфізм гена GP IIIa у дівчат-
підлітків, хворих на ювенільні маткові кровотечі на 
тлі тиреопатій / О.А. Андрієць, Ю.В. Цисар,  
Л.П. Сидорчук // Здоровье женщины. – 2013. – № 4 
(80). – С.135-138. 
3. Бабак О.Я. Генетические аспекты эффективности 
фармакотерапии при сердечно-сосудистой патологии / 
О.Я. Бабак, Н.А. Кравченко, С.В. Виноградова // Укр. 
терапевт. ж. – 2006. – № 2. – С. 92-99. 
4. Гарбузова В.Ю. Матриксний Gla-протеїн (MGP) та 
його роль у кальцифікації судинної стінки / В.Ю. Гар-
бузова, О.В. Атаман // Фізіол. ж. – 2011. – Т. 57, № 4. – 
С. 96-112.  
5. Гоженко А.І. Генетична детермінованість розвитку 
хронічного запального процесу в навколоносових 
синусах / А.І. Гоженко, С.А. Левицька, Л.П. Сидор-
чук // Таврич. мед.-биол. вестник. – 2012. – Т. 15, № 3, 
ч. 2 (59). – С. 77-80. 
6. Роль полиморфизма гена ангиотензинпревращающего 
фермента в реализации влияния суточного профиля 
артериального давления на формирование гипертро-
фии левого желудочка у больных с артериальной ги-
пертензией / Г.В. Дзяк, Н.Г. Горовенко, Т.В. Колесник 
[та ін.] // Укр. кардіол. ж. – 2007. – № 6. – С. 31-39. 
7. Досенко В.Є. Алельний поліморфізм ендотеліальної 
NО-синтази промотора Т(–786)С гена як фактор ризи-
ку гострого коронарного синдрому / В.Є. Досенко, 
Я.М. Лутай, О.М. Пархоменко // Фізіологія. – 2005. – 
№ 51 (1). – С. 72-76. 
8. Клініко-гемодинамічні показники та довготерміновий 
клінічний прогноз у пацієнтів із хронічною систоліч-
ною серцевою недостатністю залежно від поліморфіз-
му Т(–786)С промотора гена ендотеліальної NO-
синтази / Л.Г. Воронков, Н.Г. Горовенко, І.Д. Мазур 
[та ін.] // Укркардіо. – 2013. – Режим доступу: http://
www.ukrcardio.org/journal.php/article/790 
9. Коломоєць М.Ю. Чернівецька школа терапевтів / 
М.Ю.Коломоєць, В.К. Тащук // Внутр. мед. – 2007. – 
№ 4. – [Електронний ресурс]. – Режим доступу:http://
www.mif-ua.com/archive/article/2859 
10. Полиморфизм гена эндотелиальной NО-синтетазы у 
больных с острыми коронарными синдромами: расп-
ространенность, значение для прогноза и выбора так-
тики лечения / А.Н. Пархоменко, Я.М. Лутай,  
О.И. Иркин [и др.] // Укр. кардіол. ж. – 2009. –  
Додаток 1.– С. 15-23. 
11. Проект рекомендацій Асоціації кардіологів України 
щодо ведення хворих з гострими коронарними синд-
ромами: гострі коронарні синдроми без стійкої елева-
ції сегмента ST / О.М. Пархоменко, К.М. Амосова, 
Г.В. Дзяк, В.З. Нетяженко [та ін. з робочої групи з 
невідкладної кардіології Асоціації кардіологів Украї-
ни] // WebCardioOrg. – 2013. – Режим доступу до 
журн.: http://www.webcardio.org/Data/Sites/1/lecture/
rekomendacii--1.pdf 
12. Сидорчук Л.П. Фармакогенетика артеріальної гіперте-
нзії / Л.П. Сидорчук. – Чернівці: БДМУ, 2010. – 532 с.  
13. Сидорчук Л.П. Зміни функції ендотелію під впливом 
комбінованого лікування у хворих на артеріальну 
гіпертензію / Л.П. Сидорчук, К.М. Амосова, О.В. Ку-
шнір // Бук. мед. вісник. – 2010. – Т. 14, № 4 (56). –  
С. 3-6.  
 251 
Буковинський медичний вісник        Том 18, № 3 (71), 2014 
 
Рецензент – проф. І.А. Плеш                                           Buk. Med. Herald. – 2014. – Vol. 18, № 2 (70). – P. 246-251 
Надійшла до редакції 24.02.2014 року 
 
© Л.П. Сидорчук, С.А. Левицька, О.В. Кушнір, І.Ю. Габорець, А.А. Соколенко,  
Ю.В. Урсуляк, О.М. Іфтода, С.І. Іващук, Л.В. Мельничук, Ю.М. Яринич, 2014 
МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПАТОЛОГИИ - СОВРЕМЕННОЕ  
НАУЧНОЕ НАПРАВЛЕНИЕ БУКОВИНСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО 
УНИВЕРСИТЕТА: ФОРМИРОВАНИЕ НОВОЙ ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ ШКОЛЫ 
Л.П. Сидорчук, О.В. Кушнир, С.А. Левицкая, А.А. Соколенко, И.Ю. Габорец, Ю.В. Урсуляк,  
О.М. Ифтода, С.И. Иващук, Л.В. Мельничук, Ю.М. Яринич 
Резюме. С 2006 года Буковинским государственным медицинским университетом (БГМУ) открыто новое 
научное направление молекулярно-генетических исследований патологии человека: артериальной гипертензии, 
острого коронарного синдрома, дисбиоза кишечника, хронических синуситов, врожденной и приобретенной глухо-
ты и тугоухости у детей, открыто-угловой глаукомы, хронических периодонтитов, бронхитов, острого и обостре-
ние хронического панкреатита, ожирения, метаболического синдрома, неалкогольной жировой болезни печени, 
циррозов печени, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни с/без сахарным диабетом 2-го типа, невынашивание 
беременности, подростковых меноррагий на фоне патологии щитовидной железы и т.д. Менее чем за десятилетие 
по данному направлению защищены две докторские и шесть кандидатских диссертаций. Первопроходцем и осно-
вателем новой перспективной научной школы молекулярно-генетических исследований в БГМУ стала доктор ме-
дицинских наук, профессор Лариса Петровна Сидорчук . 
Ключевые слова: генетические исследования, научное направление, научная школа.  
MOLECULAR-GENETIC ASPECTS OF PATHOLOGY - MODERN SCIENTIFIC AREA  
OF BUKOVINIAN STATE MEDICAL UNIVERSITY: THE NEW RESEARCH  
SCHOOL FORMATION  
L.P. Sydorchuk, O.V. Kushnir, S.A. Levytska, A.A. Sokolenko, I.Yu. Haborets, J.V. Ursuliak, O.M. Iftoda, 
S.I. Ivashchuk, L.V. Melnychuk, Y.M. Yarynych 
Abstract. A new research area of molecular genetic studies of human pathology has been discovered by Bukovinian 
State Medical University ( BSMU ) since 2006, namely, arterial hypertension, acute coronary syndrome, intestinal dysbac-
teriosis, chronic sinusitis , congenital and acquired deafness and sensory deafness in children, open-angle glaucoma, chronic 
periodontitis, bronchitis, acute and exacerbation of chronic pancreatitis, obesity, metabolic syndrome, nonalcoholic fatty 
liver disease, cirrhosis, gastroesophageal reflux disease without/with type 2 diabetes mellitus, miscarriage, teen menor-
rhagia with thyroid gland's problem etc. In less than a decade in this area two doctoral and six PhD’s theses have been de-
fended. MD, Professor Larysa Sydorchuk became a pioneer and a founder of the new perspective scientific school of mo-
lecular genetic studies at BSMU. 
Key words: genetic research, scientific field, scientific school. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi)  
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О.І. Федів, Л.Д. Кушнір 
КАФЕДРА ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ: ДОСЯГНЕННЯ  
ТА ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ (1945-2014 РР.) 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У статті наведені основні досягнення 
кафедри внутрішньої медицини (факультетської тера-
пії) з часу її заснування та перспективи розвитку. 
Ключові слова: діагностика, лікування, реабіліта-
ція, перспективи. 
Кафедра внутрішньої медицини (факуль-
тетської терапії) організована в 1945 р. і розташо-
вується на базі ОКУ «Чернівецька обласна кліні-
чна лікарня», яка має велику історичну цінність і 
є провідним організаційно-методичним центром 
надання спеціалізованої медичної допомоги насе-
ленню області, а також науково-практичною ба-
зою для кафедр та курсів Буковинського держав-
ного медичного університету (БДМУ), професор-
сько-викладацький склад якого відіграє надзви-
чайно важливу роль у забезпеченні лікувально-
діагностичного процесу з урахуванням досягнень 
сучасної медичної науки. 
Першим завідувачем кафедри з 1945-1947 
рр. був професор В.О.Ельберг, який організував 
навчально-лікувальну роботу та наукову роботу 
кафедри на стадії становлення вищого медичного 
навчального закладу. Під його керівництвом ви-
вчались актуальні проблеми кардіології.  
З 1948-1949 рр. кафедрою завідував доцент 
Б.Б.Роднянський – організатор обласної зобної 
станції, яка за його керівництва провела істотну 
роботу щодо раннього виявлення зоба на Букови-
ні та йодної профілактики населення. За цей пері-
од написано ряд наукових робіт із  питань клініки 
та лікування захворювань внутрішніх органів.  
З 1949 р. упродовж 17 років кафедру очолював 
професор Н.Б.Щупак, який основну увагу приділяв 
вивченню питань діагностики та лікування хвороб 
органів травлення (виразкової хвороби шлунка та 
дванадцятипалої кишки, патології печінки та жовч-
ного міхура). Його фундаментальні роботи з гепато-
логії не втратили свого наукового та практичного 
значення до сьогодення. У формуванні Н.Б. Щупа-
ка як педагога і вченого вирішальну роль відіграли 
його навчання та робота під керівництвом одного з 
основоположників Київської терапевтичної школи 
академіка Стражеска М.Д.  
Натан Борисович Щупак – автор 80 науко-
вих праць, у тому числі п’яти  монографій. Під 
його керівництвом підготовлено два доктори (О. 
О. Волощук, Л.С. Клочкова) та 14 кандидатів 
медичних наук (В.П. Пішак, П.М. Ляшук, А.П. 
Аніпко, Б.І. Шевченко, Г.Д. Луканьов, Н.П. Де-
м’яновська, Л.П. Юрчакевич, Л.Л. Рязанова, 
М.М. Гробман, Л.М. Петренюк, М.С. Ярома, П.С. 
Кушнір, І. М. Марега).  
Одним із найбільш видатних учнів професо-
ра Щупака Н.Б. був Волощук О.О., який вивчав 
особливості перебігу гепатитів і цирозів печінки 
в осіб літнього віку та питання діагностики ран-
ніх форм зазначеної патології. Октавіан Олексан-
дрович першим на Буковині зробив біопсію печі-
нки у хворих на гепатити, дослідивши морфоло-
гічні особливості печінки за різних стадій розвит-
ку патологічного процесу. Крім того, він приді-
ляв особливу увагу дослідженню атипових форм 
хронічного гепатиту, змін ендокринної регуляції, 
серця та судин при захворюваннях гепатобіліар-
ної системи. У практику лікувально-профі-
лактичних установ Чернівецької області ним 
впроваджена методика гіпербарооксигенотерапії 
гепатитів і цирозів печінки за наявності печінко-
вої недостатності.  
Фундатором фтизіатричної школи на Буко-
вині стала Клочкова Людмила Семенівна, під 
керівництвом якої досліджувалися функціональ-
ний стан щитоподібної залози, печінки, нирок, 
зовнішнього дихання та зміни основного обміну 
при туберкульозі за умов призначення антибакте-
ріальних препаратів, що дало можливість розро-
бити ефективні методи патогенетичної терапії 
туберкульозу. 
Наукова робота П.М. Ляшука присвячена 
різним напрямкам внутрішньої патології 
(переважно кардіології, гастроентерології та ен-
докринології).  
Понад 40 років працював на кафедрі Б.І. 
Шевченко. Його наукові дослідження присвячені 
встановленню взаємозв’язків між виразковою 
хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки та 
наднирковими залозами, вивченню стану гепато-
біліарної системи при хронічних неспецифічних 
захворюваннях легень, порушень функції легень 
при хронічних пієлонефритах, питанням лікуван-
ня гострих абсцесів легень та бронхіальної астми.  
З 1968 по 1991рр. кафедрою завідувала за-
служений діяч науки і техніки України професор 
Олена Іларіонівна Самсон, яка продовжила осно-
вні наукові традиції кафедри. Ідеї професора О.І. 
Самсон сформувалися в принципово новий на-
прямок гастроентерології – експериментально-
клініко-соціально-гігієнічний. Спираючись на 
нього, Олена Іларіонівна розробила систему пое-
тапного лікування хворих на гастроентерологічну 
патологію, згідно з якою після перебування в 
стаціонарі вони потрапляють до відділення реабі-
літації, де перевага надавалася застосуванню 
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оздоровчих дієт, фізіотерапії, вживанню мінера-
льних вод. Ця система дала потужний імпульс 
розвитку вітчизняної охорони здоров'я. Спочатку 
на Буковині в 1961 р. при поліклініках відкрили-
ся перші гастроентерологічні кабінети, пізніше – 
відділення реабілітації в лікарнях, відділення 
відновлювального лікування в санаторіях, мере-
жа профілакторіїв.  
Оленою Іларіонівною та її учнями на кафед-
рі факультетської терапії вперше розроблені й 
впроваджені в життя методики диференційовано-
го відновлювального лікування виразкової хворо-
би, у тому числі із супутньою патологією гепато-
біліарної системи, підшлункової залози, кишеч-
нику. Співробітниками кафедри апробовано 14 
нових препаратів, серед яких гліпін (В.М. Чорно-
бровий), камілозид (О.І. Самсон), метамізил 
(М.С. Ярома), алантон (О.І.Самсон), ліобіл  
(М.Ю. Коломоєць), циквалон (М.Ю.Коломоєць), 
альмагель та альмагель А (О.І. Самсон), вітамін 
D (О.І.Самсон), етерофен (Л.С. Малюх), імодіум 
(О.І. Самсон, Л.С. Малюх, Ю.І. Крикливець), 
тидазин (Л.С. Малюх), секретин (Т.М. Христич), 
Колектив кафедри факультетської терапії та гості 
Чернівецького медичного інституту (1974 р.) 
1-й ряд (зліва на право): ас. Шевченко Б.І.,  
проф. Філімонов А.В., завкафедри проф. Самсон О.І., 
доц. Калугін В.О., ас. Малюх Л.С., ас. Христич Т.М.;  
2-й ряд: ас. Гоцуляк О.Ф., ас. Глубоченко В.Г.,  
ас. Гайдичук С.Ф., ас. Волошин О.І. 
сугаст (Л.Д. Кушнір). Саме рекомендації черніве-
цьких спеціалістів допомогли визначитись у за-
стосуванні цих ліків. Спільно з ученими Інститу-
ту біофізики АН УРСР створено автоматизовану 
систему диспансеризації населення, яка відіграла 
важливу роль у своєчасному виявленні гастроен-
терологічних хвороб. 
Засвоєні та удосконалені найбільш сучасні 
методи дослідження, у тому числі з використан-
ням мікроелектроніки: радіотелеметрія шлунко-
во-кишкового тракту (О.І. Самсон, В.А. Ліхачов), 
інтрагастральна рН-метрія (В.М. Чорнобровий), 
вперше в Україні використаний метод гастробіо-
псії (С.Ф. Гайдичук), гастродуоденофіброскопії 
(Л.С. Малюх, В.Г. Глубоченко), електрофорез 
білків у поліакриламідному гелі (О.Ф. Гоцуляк), 
топографічний протеоліз шлунка та дванадцяти-
палої кишки, діагностичне використання інтести-
нальних гормонів (Т.М. Христич, О.І. Волошин), 
ряд нових біохімічних методів, які дозволяли 
здійснити доклінічну діагностику ураження шлу-
нка, гепатобіліарної системи (О.І. Волошин, І.Ф. 
Мещишен, М.Ю. Коломоєць). Фундаментально 
розроблена проблема передвиразки (О.І. Воло-
шин). Всебічно вивчений період ремісії виразко-
вої хвороби (М.Ф.Троян). Могутній інтелектуаль-
ний потенціал кафедри, очолюваної професором 
Самсон О.І., дав змогу розробити оригінальні 
методи діагностики та лікування патології орга-
нів травлення. Це перша електронно-діагно-
стична машина “Діама-2”, відзначена срібною 
медаллю ВДНГ СРСР, і зонди, що одночасно 
реєстрували секреторну і моторну функції шлун-
ка, давали змогу досліджувати стан підшлункової 
залози, дванадцятипалої кишки.  
Особлива увага приділяється дослідженню 
нових місцевих мінеральних джерел (В.О. Калу-
гін, Л.С. Малюх, В.Г. Глубоченко, Л.Д. Кушнір). 
Загалом вивчено і рекомендовано до вживання 
сім джерел мінеральних вод. За розробку нових 
методів лікування місцевими мінеральними вода-
ми В.О. Калугін був нагороджений дипломом ІІ 
ступеня ВДНГ України.  
Співробітники кафедри під керівництвом 
професора О.І. Самсон брали участь у роботі ІV 
Міжнародного конгресу гастроентерологів                
(Данія, 1970 р.); Конгресу гастроентерологів у 
Румунії (Бухарест, 1971 р.); IX Міжнародного 
конгресу геронтологів і геріатрів (Київ, 1978 р.); І 
Національного конгресу гастроентерологів і ІІІ 
Міжнародного симпозіуму з гепатитів (Болгарія, 
1968 р.); Міжнародного симпозіуму з гепатитів, 
(Чехословаччина, 1973 р.). 
Професор О.І.Самсон – автор 274 наукових 
праць (21 з яких надруковано за кордоном), 48 
винаходів і раціоналізаторських пропозицій, ві-
сім навчальних посібників, сім монографій: 
“Профилактическое лечение язвенной болез-
ни” (1971), “Этапное лечение и реабилитация 
больных язвенной болезнью” (1979), “Лечебное 
применение минеральных вод Буковины при за-
болеваниях желудка и 12-перстной киш-
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Колектив кафедри факультетської терапії (1979 р.) 
1-й ряд (зліва на право): ст. лаб. Проскурова Е.Б., ас. Гробман М.М., доц. Ляшук П.М., завкафедри проф. Самсон О.І., 
ас. Шевченко Б.І., ас. Козар-Мельничук Т.І.; 
2-й ряд: ас. Кравченко В.А., ас. Троян М.Ф., ас. Боднар П.М., доц. Калугін В.О., ас. Ярома М.С.; 3-й ряд:  
ас. Чернобровий В.М., ас. Ліхачов В.А., ас. Гайдичук С.Ф., ас. Луканьов Г.Д., ас. Волошин О.І. 
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ки” (1981), “Профилактика язвенной болез-
ни” (1982), “Поликлиническая терапия” (1985), 
“Профилактика язвенной болезни” (1986), 
“Профілактика виразкової хвороби. Поради ліка-
ря” (1986). Під її керівництвом виконані 21 кан-
дидатська дисертація (Лук’янчук Д.Г., Гайдичук 
С.Т., Василюк В.М., Ястреб М.І., Гоцуляк О.Ф., 
Самоїд В.С., Ліхачов В.А., Чорнобровий В.М., 
Калугін В.О., Волошин О.І., Кравченко В.А., Ма-
люх Л.С., Христич Т.М,, Троян М.Ф., Ярменчук 
А.Д., Глубоченко В.Г., Коломоєць М.Ю., Стецен-
ко Г.С., Кушнір Л.Д., Михальський А.В.,  
Яцків М.В., Іліка В.Г.) та докторські дисертації 
(Волошин О.І., Чорнобровий В.М., Стеценко 
Г.С., Коломоєць М.Ю., Христич Т.М.). 
У наукових роботах, багаторічних динаміч-
них спостереженнях професора О.І. Волошина 
доведено, що хронічні гастродуоденіти – гетеро-
генна сукупність захворювань. Зокрема, підтвер-
джено, що хронічні первинні гастродуоденіти 
(ХПГД) – це передвиразковий стан, а хронічні 
вторинні гастродуоденіти є синдромом при ряді 
захворювань системи травлення та екстрадигес-
тивних хвороб, які відрізняються за функціональ-
ним станом шлунка та методами лікування. 
За період роботи на кафедрі факультетської 
терапії професора М.Ю. Коломойця виявлені 
окремі ланки патогенезу, деякі вікові механізми 
дезадаптації, характерні особливості патогенезу 
рецидиву виразкової хвороби при супутніх ура-
женнях гепатобіліарної системи та кишечнику, 
зокрема механізми декомпенсації протирадикаль-
ного захисту порушень білковосинтезувальних та 
енергоутворюючих процесів мікрокроциркуляції 
у слизовій оболонці шлунка. Визначені основні 
механізми, що призводять до рецидиву виразко-
вої хвороби при супутній патології, вивчені мож-
ливі шляхи компенсації та розроблені способи 
адекватної направленої корекції. Створений та 
апробований (в експерименті та клініці) високо-
білковий вітамінізований таблетований продукт 
тривалого зберігання “Біостим”, розроблена ме-
тодика диференційованого його застосування. 
Розроблені принципи та удосконалена методика 
реабілітаційно-етапного лікування виразкової 
хвороби при супутньому ураженні гепатобіліар-
ної системи, кишечнику з урахуванням віку хво-
рих, доведена її висока медична ефективність та 
переваги порівняно з традиційними методами. 
З 1977-1982 рр. на кафедрі працював профе-
сор О.М. Синчук, який досліджував стан центра-
льної гемодинаміки, волюморегулювальну та 
екскреторну функцію нирок при зміні величини 
венозного повернення крові у хворих на хронічну 
ішемічну хворобу серця з детальним вивченням 
впливу периферичних вазодилататорів на перебіг 
ішемічної хвороби серця в осіб із недостатністю 
кровообігу. 
Наукові дослідження професора Т.М. Хрис-
тич у період роботи на кафедрі присвячені ви-
вченню зовнішньосекреторної функції підшлун-
кової залози з використанням секретинового тес-
ту. Показаний вплив секретину на стан кислотоу-
творювальної та протеолітичної функцій шлунка. 
Вперше в Україні запропоновано використовува-
ти секретин у лікуванні хворих на виразкову хво-
робу дванадцятипалої кишки. Розроблена конце-
пція необхідності враховувати стан зовнішньосе-
креторної функції підшлункової залози в лікуван-
ні й рецидивуванні виразкової хвороби. 
Доведена роль активації пероксидного окис-
нення ліпідів, стану антиоксидантної системи 
захисту, екзокринної функції підшлункової зало-
зи, у тому числі з урахуванням порушень хроно-
ритмів екзо- та ендокринної функції органа, пси-
хофізіологічного стану особливості хворого, що 
зумовлює "внутрішню картину" захворювання, 
відношення хворого до захворювання та лікуван-
ня. Професор Христич Т.М. є автором біля 450 
наукових праць, зокрема семи монографій, 15 
навчальних посібників, дев’яти методичних реко-
мендацій, 38 раціоналізаторських пропозицій і 
семи патентів на винахід.  
У період з 1991-2006 рр. кафедру очолював 
професор В.О. Калугін. 
За його керівництва основним напрямком 
наукових досліджень було удосконалення діагнос-
тики та лікування хвороб нирок (хронічний пієло-
нефрит та гломерулонефрит). У дослідженнях 
було вивчено вплив препаратів гіркокаштану зви-
чайного (ескузан, есфлазид) на перебіг хронічного 
гломерулонефриту; вплив препаратів ехінацеї пу-
рпурової на перебіг хронічного гломерулонефриту 
та пієлонефриту; вплив хлорофіліпту на перебіг 
хронічного пієлонефриту. У досліджуваних паціє-
нтів ретельно вивчався стан системи фібринолізу, 
адгезія та агрегація тромбоцитів, система перокси-
дного окиснення ліпідів та антиоксидантний за-
хист організму, а також основні функції нирок, 
хронобіологічні аспекти функціонування нирок 
хворих на пієло- та гломерулонефрит під впливом 
терапії вищевказаними препаратами. 
Вивчалися також функціонально-морфо-
логічні зміни шлунка та дванадцятипалої кишки 
в осіб із супутньою патологією (хронічний холе-
цистит, хронічний панкреатит, хронічний брон-
хіт, хронічний пієлонефрит) з оцінкою результа-
тів комплексного лікування (Малюх Л.С.,  
Кушнір Л.Д., Патратій М.В., Гайдичук С.Т., Шев-
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ченко Б.І., Гоцуляк О.Ф., Волошина Л.О.,  
Зуб Л.О., Гараздюк І.В.). Зберігаючи основні нау-
кові традиції кафедри, професор Калугін В.О. з 
учнями всебічно вивчає проблеми нефрології. 
Під керівництвом проф. В.О. Калугіна підго-
тували та захистили кандидатські дисертації Га-
раздюк І.В., Зуб Л.О., Станкевич Л.В., Гараздюк 
О.І., а також виконали науково-кваліфікаційні 
магістерські роботи Кривич Н.В., Ляшук Р.П., 
Оленович О.А., Гараздюк О.І. Зокрема, кандидат-
ська дисертація Зуб Л.О. присвячена обґрунту-
ванню патогенетичної терапії хронічного гломе-
рулонефриту. Доведено, що препарати гіркого 
каштана звичайного стимулюють фібринолітичну 
активність плазми крові та особливо в осіб із се-
човим синдромом в антигіпертензивній та гіпер-
тензивній стадіях ХГН. Гараздюк І. В. вивчав 
динаміку циркадних ритмів екскреторної функції 
Колектив кафедри внутрішньої медицини та фізіотерапії (2004 р.) 
1-й ряд (зліва направо): доц. Кушнір Л.Д., доц. Патратій М.В.,  
завкафедри проф. Калугін В.О., доц. ЗубЛ.О., доц. Глубоченко В.Г.; 
2-й ряд: кл. орд. Джумаа М., доц. Гараздюк І.В., ас. Малюх Л.С, ас. Гайдичук С.Ф.,  
ас. Гоцуляк О. Ф., ас. Шевченко Б.І., доц. Волошина Л.О., ас. Гараздюк О.І., ас. Козма В.К. 
нирок у хворих на хронічний пієлонефрит при 
застосуванні адаптогенів рослинного походжен-
ня, а також кліренсові показники функції нирок, 
стану системного і місцевого фібринолізу і про-
теолізу у хворих на хронічний пієлонефрит в 
умовах блокади водневої помпи. Ним вперше 
запропонована та впроваджена методика застосу-
вання мінеральної води типу "Нафтуся" у хворих 
на сечокам'яну хворобу в ранній післяоперацій-
ний період (3-5-й день). 
З жовтня 2004 р. по листопад 2007 р. за час 
перебування в докторантурі при ДУ «Інститут 
нефрології АМН України» Зуб Л.О. виконана, 
апробована (жовтень 2007 р.) та захищена (лютий 
2008 р.) докторська дисертація на тему «Дифе-
ренційована імунотерапія хронічного гломеруло-
нефриту». Основним напрямком даного дослі-
дження було вивчення клінічного статусу хворих 
з різними морфологічними формами хронічного 
гломерулонефриту, імунного статусу (маркери 
клітинного імунітету, цитокінового профілю), 
про- та антиоксидантного статусу, особливостей 
порушень ліпідного та ферментного обміну. Дос-
лідження проводились у динаміці (з інтервалом 
три та шість місяців) під впливом імуносупресор-
ної терапії преднізолоном, циклофосфаном, цик-
лоспорином та Селл-Септом. Вивчалася дія ста-
тинів природного та штучного походження у да-
них пацієнтів. Професор Зуб Л.О. у даний час 
бере активну участь у виконанні наукової роботи 
кафедри, зокрема щодо дослідження ліпідів крові 
та основних функцій нирок у пацієнтів із поєдна-
ною патологією нирок та гастродуоденальної 
зони. У даний час є науковим керівником п’яти 
кандидатських дисертацій. Під її керівництвом 
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Колектив кафедри внутрішньої медицини (2011 р.) 
І ряд (зліва направо) – доц. Паліброда Н. М., доц. Волошина Л. О., доц. Патратій М. В.,  
проф. Калугін В. О., завкафедри проф. Федів О. І., доц. Зуб Л. О., доц. Кушнір Л. Д., доц. Гараздюк І. С. 
ІІ ряд (зліва направо) – ас. Чимпой Х. А., ас. Акентьєва М. С., маг. Сіцінська І. О., маг. Ферфецька К.В., 
клін. орд. Роборчук С. О. , клін. орд. Чередніченко С. І., клін. орд. Лазарук Т. Ю., ас. Оліник О. Ю.,  
аспір. Полянська І.І., ас. Марчук Ю. Ф., ас. Багрій В. М. 
ІІІ ряд (зліва направо) – аспір. Мороз Т. П., аспір  Вівсянник В.В., ас. Гончарук Л. М., ст. лаб. Вірста С. В., 
аспір. Ганцарюк Д. О., аспір. Кулачек В. Т., клін. орд. Попадюк І. М., доц. Гараздюк О. І. 
захищена одна кандидатська дисертація 
(Вівсянник В.В.) та одна магістерська науково-
кваліфікаційна робота (Кулачек В.Т.). 
З 2006 р. кафедрою завідує професор Федів 
О.І., докторська дисертація якого була присвяче-
на вивченню патогенетичних особливостей реци-
дивування виразкової хвороби шлунка і дванад-
цятипалої кишки, виникнення шлунково-
кишкової кровотечі на підставі дослідження змін 
метаболічної та гемокоагуляційної ланок гомеос-
тазу в осіб різного віку та за наявності хронічно-
го некалькульозного холециститу, хронічного 
неспецифічного реактивного гепатиту та обґрун-
туванню способів адекватної направленої корек-
ції виявлених порушень і профілактики рециди-
вів та ускладнень.  
У 2007 р. запланована і успішно виконана 
планова НДР кафедри на тему «Шляхи оптиміза-
ції діагностики та лікування патології органів 
травлення, поєднаної із захворюваннями інших 
внутрішніх органів» (термін виконання 01.2007-
12.2011), метою якої було з’ясування клінічно-
патогенетичних особливостей патології травного 
каналу, гепатобіларної системи та підшлункової 
залози, поєднаної із захворюваннями інших внут-
рішніх органів із подальшим обґрунтуванням 
застосування удосконалених алгоритмів діагнос-
тики та лікування поєднаної патології, а також 
профілактики ускладнень. За час виконання ро-
боти опубліковано п’ять монографій, 158 статей, 
чотири нововведення, одна методична рекомен-
дація, сім інформаційних листів, 15 патентів, 25 
раціоналізаторських пропозицій. 
Під керівництвом проф. Федіва О.І. захистили 
кандидатські дисертації Паліброда Н.М. 
(дисертація присвячена обґрунтуванню удосконале-
ного патогенетичного лікування уражень слизової 
оболонки шлунка у хворих на цироз печінки); Баг-
рій В.М. (дисертація присвячена обґрунтуванню 
удосконаленого диференційованого лікування еро-
зивно-виразкових уражень шлунка та дванадцяти-
палої кишки у хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень), Оліник О.Ю. (дисертація 
присвячена обґрунтуванню удосконаленого дифе-
ренційованого лікування пептичної виразки шлунка 
та дванадцятипалої кишки, поєднаної з цукровим 
діабетом, шляхом додавання до стандартної антиге-
лікобактерної базисної терапії препарату квінапри-
лу та «Плаценти-композитум»), Гончарук Л.М. 
(дисертація присвячена визначенню патогенетич-
них особливостей гастродуоденопатій, індукованих 
нестероїдними протизапальними препаратами, у 
хворих на остеоартроз із метою підвищення ефек-
тивності лікування зазначеної патології),  
Москалюк І.І. (дисертація присвячена проблемі 
покращення результатів лікування хворих на токси-
чні форми зоба із синдромом подразненого кишеч-
нику шляхом дослідження механізмів його розвит-
ку, розробки методів діагностики та патогенетично 
обґрунтованого лікування).  
У цей період роботи на кафедрі захистили 
кандидатські дисертації Гараздюк О.І. (наук. ке-
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рівник – проф. Калугін В.О., 2009 р.), Телекі Я.М. 
(наук. керівник – проф. Христич Т.М., 2010 р.), 
Чимпой К.А. (наук. керівник – проф.  
Пашковська Н.В., 2011 р.), Вівсянник В.В. (наук. 
керівник – проф. Зуб Л. О., 2013 р.). На даний час 
на кафедрі виконуються дві докторські дисерта-
ції, 11 кандидатських дисертацій та одна магіс-
терська науково-кваліфікаційна робота. 
Наукові здобутки кафедри широко висвітле-
ні у вітчизняних та зарубіжних наукових видан-
нях, доповідалися на численних міжнародних, 
національних та регіональних наукових конгре-
сах, з’їздах, конференціях, симпозіумах. 
Наукові розробки впроваджено в практику 
лікувально-профілактичних закладів України 
(Вінницької, Донецької, Закарпатської, Івано-
Франківської, Київської, Кіровоградської, Луган-
ської, Львівської, Одеської, Полтавської, Терно-
пільської, Харківської, Херсонської, Хмельниць-
кої, Чернівецької областей), та підтверджено від-
повідними актами впровадження. 
За період з 1947-2013 рр. працівниками ка-
федри видано більше 3000 наукових та навчаль-
но-методичних праць, п’ять нововведень, одер-
жано 25 деклараційних патентів на винахід та 
корисну модель, вісім інформаційних листів, 130 
посвідчень на раціоналізаторські пропозиції, на-
друковано і впроваджено в практику 12 методич-
них рекомендацій, видано 19 монографій. 
Колектив кафедри внутрішньої медицини 
брав участь у проведенні багатьох наукових фо-
румів, у тому числі ІІІ з’їзду кардіологів України 
(Чернівці, 1988), науково-практичних конферен-
цій з міжнародною участю «Актуальні питання 
реабілітації  гастроентерологічних хво-
рих» (Чернівці, 1996), «Актуальні проблеми мік-
роциркуляції та гомеостазу при патології внутрі-
шніх органів» (Чернівці, 2002) та Пленуму герон-
тологів України «Фізіологія і патологія внутріш-
ніх органів у хворих літнього та старечого ві-
ку» (Чернівці, 1996).  
21-22 квітня 2011 р. колективом кафедри за 
сприяння Департаменту охорони здоров’я та ци-
вільного захисту населення Чернівецької ОДА, 
ЧОО «Асоціація терапевтів ім. акад. В.Х. Василе-
нка» проведена Всеукраїнська науково-прак-
тична конференція "Актуальні питання внутріш-
ньої медицини". 
Наукова програма конференції була присвя-
чена проблемам діагностики, лікування та профі-
лактики хвороб органів травлення, серцево-
судинної системи, органів дихання, нирок та се-
човивідних шляхів, ревматичних хвороб, хвороб 
крові та кровотворних органів, хвороб ендокрин-
ної системи, поєднаної патології в клініці внутрі-
шніх хвороб, використанню фітотерапії, фізіоте-
рапевтичних методів у лікуванні хворих, а також 
теоретичним та експериментальним розробкам у 
клініці внутрішніх хвороб. 
У конференції взяли участь вчені та високок-
валіфіковані фахівці різного профілю, які займа-
ються проблемами внутрішньої медицини: гаст-
роентерологи, кардіологи, пульмонологи, нефро-
логи, ревматологи, гематологи, ендокринологи, 
клінічні фармакологи, а також лікарі загальної 
практики – сімейні лікарі, терапевти, представни-
ки фармацевтичних фірм, лікарі-інтерни (більше 
300 учасників). Приїхали гості та доповідачі з 
усіх куточків України: Київ, Вінниця, Полтава, 
Дніпропетровськ, Донецьк, Львів, Івано-
Франківськ, Тернопіль, Суми, Запоріжжя, Харків, 
Кіровоград, Херсон.  
У 68 усних та 18 стендових доповідях були 
представлені основні вищі медичні навчальні 
заклади України: Львівський національний меди-
чний університет ім. Данила Галицького (проф. 
Вдовиченко В.І.), Українська медична стоматоло-
гічна академія (проф. Скрипник І.М., проф. Кате-
ренчук І.П.), Вінницький національний медичний 
університет ім. М.І. Пирогова (проф. Чернобро-
вий В.М., проф. Мостовий Ю.М., проф. Палій 
І.Г.), ДУ «Інститут гастроентерології АМН Укра-
їни» (проф. Щербиніна М.Б.), ДУ "Національний 
інститут фтизіатрії і пульмонології імені  
Ф.Г. Яновського АМН України" (проф. Ячник 
А.І.), Національний науковий центр “Інститут 
кардіології імені академіка М.Д. Стражес-
ка” (проф. Шумаков В.О.), ДУ "Інститут нефро-
логії АМН України" (проф. Дудар І.О.), Націона-
льний медичний університет ім. О.О.Богомольця 
(проф. Никула Т.Д., проф. Мойсеєнко В.О., проф. 
Шипулін В.П.), Донецький національний медич-
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ний університет ім. М.Горького (проф. Дорофєєв 
А.Е.), Тернопільський державний медичний уні-
верситет імені І.Я. Горбачевського (проф. Само-
гальська О.Є., доц. Шостак С.Є.), Запорізький 
державний медичний університет (проф. Климен-
ко В.Н.), Івано-Франківський національний меди-
чний університет (проф. Вакалюк І.П., проф. Ост-
ровський М.М., доц. Маковецька Т.І.), Націона-
льна медична академія післядипломної освіти 
імені П.Л.Шупика (проф. Кирилюк М.Л.), Меди-
чний інститут Сумського державного університе-
ту (проф. Орловський В.Ф.), Буковинський дер-
жавний медичний університет (проф. Волошин 
О.І., проф. Федів О.І., проф. Пішак О.В., проф. 
Христич Т.М., проф. Хухліна О.С., проф. Калугін 
В.О., проф. Тащук В.К., д.мед.н. Зуб Л.О., 
д.мед.н. Тодоріко Л.Д., д.мед.н. Сидорчук Л.П.). 
Восьмого-дев’ятого вересня 2011 р. колекти-
вом кафедри проведена науково-практична кон-
ференція з міжнародною участю "Актуальні пи-
тання пульмонології: обмін досвідом та перспек-
тиви розвитку", організована Буковинським дер-
жавним медичним університетом, Департамен-
том охорони здоров’я та цивільного захисту насе-
лення Чернівецької ОДА, ЧОО “Асоціація тера-
певтів ім. В.Х. Василенка”, Польським пульмоно-
логічним товариством, Польсько-Українською 
робочою групою, Національним науково-
дослідним інститутом туберкульозу та пульмоно-
логії Польщі, Європейським респіраторним това-
риством. Наукова програма конференції була 
присвячена проблемам діагностики, лікування та 
профілактики хвороб органів дихання, поєднаної 
патології, а також теоретичним та експеримента-
льним розробкам у клініці внутрішніх хвороб. 
Кафедра внутрішньої медицини є навчально-
методичним, науковим, лікувальним і консульта-
тивним центром підготовки висококваліфікова-
них фахівців, наукових кадрів навчальних закла-
дів та практичної охорони здоров’я. З лав студе-
нтського наукового гуртка кафедри вийшли такі 
відомі викладачі та вчені, як О.І Волошин,  
В.О. Калугін, М.Ю. Коломоєць, Т.М. Христич, 
В.Г. Глубоченко, Л.С. Малюх, М.Ф. Троян,  
О.Ф. Гоцуляк, Б.І. Шевченко, М.В Патратій,  
І.В. Гараздюк, Л.О. Волошина та багато інших. 
На кафедрі активно здійснюється підготовка клі-
нічних ординаторів, магістрантів, аспірантів, а 
також докторантів (з 2012 р.). 
Співробітники кафедри беруть активну 
участь у впровадженні в Україні ліцензійних ін-
тегрованих іспитів «Крок-2» та «Крок-3» шляхом 
розробки структури цих іспитів, створення тесто-
вих завдань для поповнення національного банку 
та проведення первинної експертизи тестових 
завдань. 
З 2006 – 2013 рр. колективом кафедри вида-
но 13 навчальних посібників, у тому числі три – 
англійською мовою. 
Співробітниками кафедри здійснюється кон-
сультативна та лікувальна робота в профільних 
відділеннях обласної клінічної лікарні м. Чернів-
ці та районів області, зберігаючи ці традиції від 
часу її заснування. На кафедрі започатковано 
проведення передатестаційних циклів навчання, 
стажування, тематичного вдосконалення лікарів, 
щопіврічно проводяться науково-практичні кон-
ференції для лікарів міста та області.  
Перспективами подальшої роботи кафедри є 
продовження наукових досліджень у галузі внут-
рішньої медицини з вивчення генетичних, мета-
болічних аспектів, механізмів запалення, дисфун-
кції ендотелію при поєднаній патології внутріш-
ніх органів та підвищення ефективності її ліку-
вання, оптимізація навчально-виховної та лікува-
льно-профілактичної роботи, удосконалення нау-
ково-дослідницької роботи студентів, широке 
впровадження результатів наукової роботи у 
практику охорони здоров’я для забезпечення на-
лежного рівня надання висококваліфікованої ме-
дичної допомоги населенню області. 
Колектив кафедри гідно зустрічає ювілей уні-
верситету та 70-річчя кафедри, маючи за плечима 
неосяжний багаж знань та неоціненний досвід. 
КАФЕДРА ВНУТРЕННЕЙ МЕДИЦИНЫ: ДОСТИЖЕНИЯ И ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ 
(1945-2014 ГГ.) 
А.И. Федив, Л.Д. Кушнир 
Резюме. В статье приведены основные достижения кафедры внутренней медицины (факультетской терапии) с 
момента ее основания и перспективы развития.  
Ключевые слова: диагностика, лечение, реабилитация, перспективы. 
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Abstract. The article presents the main achievements of the Department of Internal Medicine (Faculty Therapy) since 
its inception and development prospects.  
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Є.Г. Махрова, В.О. Савіч 
ІСТОРІЯ СТАНОВЛЕННЯ І РОЗВИТКУ КАФЕДРИ БІОЛОГІЧНОЇ  
ФІЗИКИ ТА МЕДИЧНОЇ ІНФОРМАТИКИ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. У статті висвітлюється розвиток навчаль-
но-методичної роботи та становлення основних напря-
мів наукових досліджень кафедри. Подано наукові до-
сягнення працівників кафедри.  
Ключові слова: кафедра біологічної фізики та 
медичної інформатики, Буковинський державний меди-
чний університет.  
Наріжною основою розвитку медицини є до-
сягнення фундаментальних наук природничо-
математичного комплексу. Це вимагає постійного 
удосконалення підготовки студента-медика, роз-
робки новітніх підходів у викладанні медичної і 
біологічної фізики, вищої математики, біофізики, 
інформаційних дисциплін інтегровано з медико-
біологічними та клінічними дисциплінами.  
Від заснування інституту кафедра фізики 
функціонувала з 1944 по 1998 рр. (з 1989 р. – ка-
федра медичної і біологічної фізики). Її очолюва-
ли кандидати фізико-математичних наук, доцен-
ти: І.Д. Конозенко (до 1947 р.), М.Д. Морозов (до 
1956 р.), Ф.Г. Стащук (до 1959 р.), Г.О. Соболь 
(до 1964 р.), Й.М. Стахіра (до 1968 р.), О.В. Ка-
люш (до 1980 р.), В.Ф. Боєчко (до 1998 р.). У 19-
98 р. створений курс медичної і біологічної фізи-
ки при кафедрі патологічної фізіології, яку очо-
лював проф. В.Ф. Мислицький.  
У 2002 р. кафедра була відновлена як окре-
мий підрозділ і її очолив доктор медичних наук, 
професор М.В. Шаплавський (кафедра медичної 
та біологічної фізики). З 2008 р. – кафедра біоло-
гічної фізики та медичної інформатики.  
За час становлення кафедри чисельність про-
фесорсько-викладацького складу та допоміжного 
персоналу зросла у три рази. Нині тут працюють: 
проф. Шаплавський М.В.; доценти: Боєчко В.Ф., 
Микитюк О.Ю. – відповідальна за навчально-
методичну роботу, Федів В.І., Олар О.І.,  
Махрова Є.Г., Нагірняк В.М.; ст. викл. Григори-
шин П.М.; асистенти: Зав’янський Л.Ю., Остафій-
чук Д.І., Гуцул О.В., Клепіковський А.В., Пала-
дюк В.В., Новаковська О.Ю., Савіч В.О.; пр. інже-
                І.Д. Конозенко                       Й.М. Стахіра                            В.Ф. Боєчко  
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нер Боледзюк Р.Б.; старші лаборанти: Марцинке-
вич С.С., Шинкура Л.М., Шинкура В.М.; лаборант 
Земцов А.А.  
Навчально-методична робота. На початку 
свого функціонування кафедра забезпечувала 
викладання фізики шляхом читання лекцій і про-
ведення лабораторних та практичних занять. У 
зв'язку зі змінами навчальних програм із 1969 р. 
викладачі кафедри почали викладати для студен-
тів-медиків також і математику. Від індивідуаль-
ної форми проведення лабораторних робіт перей-
шли на фронтальну форму. З 1986 р. на кафедрі 
викладається медична і біологічна фізика, яка 
наблизила викладання до діагностичного і ліку-
вального процесів.  
Для забезпечення студентів навчальною лі-
тературою викладачі кафедри В.Ф. Боєчко,  
А.Д. Огороднік, О.В. Калюш, Т.О. Кримова, 
Л.Ю. Зав'янський підготували і видали посібни-
ки: "Методические указания к лабораторному 
практикуму по медицинской и биологической 
физике для студентов лечебного факультета ме-
дицинского института" (1987), затверджений 
ЦМК із вищої медичної освіти МОЗ України, 
"Методические указания к самостоятельной ра-
боте по медицинской и биологической физике 
для студентов первого курса лечебного факульте-
та медицинского института" (1989 р.) російською 
і українською мовами, "Методичні вказівки до 
лабораторного практикуму з медичної і біологіч-
ної фізики" (1990 р.). 
У 1995 р. В.Ф. Боєчко, А.Д. Огороднік,  
О.В. Калюш, Т.О. Кримова, П.М. Григо-ришин, 
Л.Ю. Зав'янський, О.Ю. Микитюк видали навча-
льний посібник "Деякі теоретичні аспекти медич-
ної і біологічної фізики", затверджений ЦМК з 
вищої медичної освіти МОЗ України та 
"Посібник з медбіофізики для самостійних за-
нять". У 2000 р. В.Ф. Боєчко, А.Д. Огороднік, 
В.Ф. Мислицький, Л.Ю. Зав'янський, Т.О. Кри-
мова, В.І. Федів видали "Методичні вказівки до 
лабораторного практикуму з медбіофізики". 
Комп'ютеризація навчального процесу на 
кафедрі розпочалася зі створення в 1990 р. ком-
п'ютерного класу на базі ПК "Аtari 800ХL" (вісім 
робочих місць), які в 1996 р. були замінені на ПК 
типу "Реntium". Як початок навчально-
методичної роботи в напрямку розвитку комп’ю-
теризації навчального процесу в 1998 р. проф. 
В.Ф. Мислицьким, доц. В.Ф. Боєчком, ст. викл. 
В.І. Федівим був виданий навчальний посібник 
"Основи роботи з файлами".  
У 2003 р. на кафедрі створені два сучасні 
комп'ютерні класи по 11 робочих місць, де про-
водяться заняття зі студентами з інформаційних 
дисциплін. 
У зв’язку зі збільшенням напрямів освітньої 
діяльності щодо підготовки медичних фахівців, 
переходом на кредитно-модульну систему на-
вчання та з початком викладання англійською 
мовою, співробітники кафедри продовжили робо-
ту з підготовки і видання навчально-методичної 
Колектив кафедри (вересень 2013 р.) 
1-й ряд зліва направо (сидять): асистенти: Новаковська О.Ю., Савіч В.О.;  
доценти: Махрова Є.Г., Микитюк О.Ю., Олар О.І., асистент Іванчук М.А. 
2-й ряд зліва направо (стоять): асистент Паладюк В.В.; доцент Федів В.І.; асистент  
Остафійчук Д.І.; ст.викл. Григоришин П.М.; проф. Шаплавський М.В.; асистенти:  
Зав’янський Л.Ю., Клепіковський А.В.; доцент Нагірняк В.М.  
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літератури. За останні десять років видано підру-
чник і навчальні посібники, у тому числі для анг-
ломовних студентів, з грифом Центрального ме-
тодичного кабінету з ВМО МОЗ України та МОН 
України: Федів В.І., Мислицький В.Ф., Тимочко 
К.Б., Боєчко В.Ф., Шаплавський М.В. «Інфор-
маційні технології в медицині» (2004 р.); Боєчко 
В.Ф., Григоришин П.М., Зав’янський Л.Ю., Кри-
мова Т.О., Микитюк О.Ю., Огороднік А.Д., Сло-
бодян О.В., Шаплавський М.В., Федів В.І. 
«Основи медичної та біологічної фізики: підруч-
ник для студентів вищих медичних закладів II-IV 
рівнів акредитації» (2005 р.); Микитюк О.Ю., 
Олар О.І., Зав’янський Л.Ю., Боєчко В.Ф., Шап-
лавський М.В., Федів В.І. «Вища математика. 
Методичні вказівки до практичних занять» (2005 
р.); Федів В.І., Іванчук М.А., Боєчко В.Ф., Мики-
тюк О.Ю., Шаплавський М.В. «Основи статисти-
чної обробки медичної та фармацевтичної інфор-
мації» (2008 р.); Іванчук М.А., Олар О.І., Слобо-
дян О.В., Сенюк К.Б., Федів В.І., Григоришин 
П.М., Шаплавський М.В. «Інформаційні техноло-
гії у медицині і фармації (практикум) (2009 р.); 
Федів В.І., Олар О.І. «Меdical and biological phy-
sics.Vol.І» (2009 р.); Федів В.І., Олар О.І. 
«Меdical and biological physics. Vol.ІІ» (2011 р.); 
Іващук О.І., Махрова Є.Г., Клепіковський А.В. 
«Medical informatics» (2012 р.); Федів В.І.,  
Олар О.І. «Medical and biological physics. Vol. 
ІІІ» (2013 р.), а також вісім навчально-
методичних посібників, затверджених ЦМК 
БДМУ та вченою радою БДМУ.  
Із створенням у БДМУ системи дистанційно-
го навчання викладацький склад кафедри вико-
нав важливе завдання з її наповнення навчальни-
ми матеріалами.  
Викладачі кафедри неодноразово брали 
участь у Всеукраїнських навчально-наукових 
конференціях і навчально-наукових конференці-
ях БДМУ.  
Науково-дослідна робота. З 1944 по 1964 
рр. на кафедрі проводилися наукові дослідження 
електронно-іонних процесів у газах, плазмі та 
твердому тілі. З 1964 р. під керівництвом доцента 
Й.М. Стахіри викладачі кафедри працювали над 
проблемою ''Фізика напівпровідників". У 1980 р. 
ця тема була введена до перспективного плану 
комплексних досліджень Міністерства ВНЗ 
України разом з АН України. За цією тематикою 
захищено три кандидатські дисертації. 
За співробітництва з рядом наукових центрів 
України з 1977 р. колектив кафедри виконав 
госпдоговірні наукові теми загальною вартістю 
400000 крб.  
З 1985 р. виконувалися бюджетні науково-
дослідні роботи за тематикою кількісної оцінки 
звукових методів дослідження в клініці (доц. Боє-
чко В.Ф.).  
З 2000 р. сформованиий науковий напрямок 
розробки проблеми модифікації або принципової 
зміни властивостей напівпровідників (доц.  
Федів В.І.), що передбачає розширення їх функці-
ональних можливостей у різних галузях застосу-
вання, зокрема в медицині. Розв’язання таких за-
вдань базується на зменшенні розмірів напівпрові-
дників, легуванні їх домішками, створенні компо-
зитних плівок. Розроблені технологічні режими 
синтезу колоїдних наночастинок CdS, CdS:Mn, 
ZnO та створення нанокомпозитів на їх основі. 
Досліджено структурні, оптичні, магнітооптичні 
та електричні властивості напівпровідникових 
наночастинок та нанокомпозитів. Запропоновані 
методики люмінесцентної візуалізації з допомо-
гою напівпровідникових наночастинок для дослі-
дження фіксованих і живих клітин. Загалом за 
матеріалами досліджень доц. Федіва В.І. опубліко-
вано 116 наукових праць, два деклараційних пате-
нти. Успішно виконується докторська дисертація. 
За останні 10 років сформувався новий на-
прям оптичної діагностики структури фазово-
неоднорідних об'єктів біологічного походження – 
лазерна поляриметрія оптико-анізотропної скла-
дової біологічних тканин. У рамках даного на-
пряму співробітниками нашої кафедри захищено 
три кандидатські дисертації: Олар О.І.,  
Махрова Є.Г., Савіч В.О. У цих фундаменталь-
них дослідженнях розроблені фізичні критерії 
класифікації біологічних тканин за статистични-
ми проявами їх поляризаційних властивостей, 
визначені методи диференціації септичного стану 
біотканин), запропоновані критерії диференціації 
оптичних властивостей двопроменево-залом-
люючих структур здорових та онкологічно зміне-
них тканин для ранньої (доклінічної) діагностики 
онкологічних станів. 
З 2002 р. виконувалися дві планові НДР у 
рамках теорії біоінертизації (проф. Шап- 
лавський М.В.), де вивчалися біофізичні механіз-
ми мікроциркуляції крові та проводилася розроб-
ка комплексних фізичних методів аналізу мікро-
циркуляції в контексті проблем загальної патоло-
гії. На даний час завершена розробка принципово 
нових методів визначення реологічних парамет-
рів крові. Комп’ютеризований вимірювальний 
комплекс вперше забезпечує реєстрацію заряду 
еритроцитів нативної крові в біоінертних умовах, 
тобто в умовах моделі in vivo. Це дозволяє спо-
стерігати його динаміку за дії біологічних регуля-
торів та препаратів за прямої дії, чи після засто-
сування їх з лікувальною метою (in vivo). 
Таким чином, спростовано переконання про 
стабільність заряду еритроцитів і його залежність 
лише від структури їх мембран. Остаточно обґру-
нтована теорія наріжної ролі заряду еритроцитів 
у динаміці мікроциркуляції крові. За цими дослі-
дженнями одержано Патент України та деклара-
ційний патент.  
Доведено, що розроблений нами комп’юте-
ризований вимірювальний комплекс реєструє 
зміни параметрів магнітного поля еритроцитів. 
Вони визначені вперше, чим спростована гіпоте-
за про неможливість вимірювання електромагне-
тизму еритроцитів. Аналіз визначеної біофізич-
ної природи магнітного поля еритроцитів, його 
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теоретичне та експериментальне обґрунтування 
висвітлено в друці, у тому числі за кордоном згі-
дно з вимогами ноу-хау.  
За період 2003-2008 рр. за матеріалами дос-
ліджень опубліковано 121 наукову працю ( одна 
монографія, 68 тез, 41 стаття, дев’ять патентів, 
три інформаційні листи). З них одна монографія, 
18 статей і 28 тез опубліковано за іншими плано-
вими НДР, що виконуються співробітниками 
кафедри. Фрагмент НДР направлено на включен-
ня до Реєстру галузевих нововведень за 2008 р. За 
період 2008-2013 рр. за матеріалами досліджень 
опубліковано 215 наукових праць ( монографій – 
дві, тез – 113, статей – 80, патентів – 19, один 
інформаційний лист). Фрагмент НДР направлено 
на включення до Реєстру галузевих нововведень 
за 2013 р. Сформовано напрям фундаментальних 
та прикладних досліджень біоелектромагнетизму. 
Загалом цей напрям захищений трьома авторсь-
кими свідоцтвами та 13 патентами, з них три Па-
тенти України.  
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МЕДИЧНІ INTERNET-ВІСТІ. ЧАСТИНА III 
За редакцією К.І. Яковець, С.Є. Дейнеки 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Учені виявили ще чотири гени, що відпо-
відальні за розвиток раку грудей. Перед тим як 
клітини перероджуються в ракові, у генетичному 
коді повинні відбутися мутації. Деякі люди наро-
джуються з цими мутаціями, що збільшує ризик 
розвитку онкопатології. Однак наявність мутацій 
не означає, що рак розвинеться. Сьогодні наслі-
дувані типи раку грудей пов'язують із двома ге-
нами: BRCA1 і BRCA2. В організмі людини ці 
гени відповідають за протипухлинний захист: 
відновлюють цілісність ушкоджених молекул 
ДНК, нормалізують баланс естрогенів, гальму-
ють розподіл уражених клітин, перешкоджають 
метастазуванню ракових клітин молочної залози. 
При цьому мутації в генах BRCA1/BRCA2 відпо-
відальні за 20-25 % наслідуваних випадків раку 
грудей й за 5-10% випадків у цілому. У своїй ро-
боті фахівці з Інституту онкології ім. Хантсмена 
при Університеті штату Юта виявили ще чотири 
гени RINT1, MRE11A, RAD50, NBN, які виклика-
ють розвиток раку грудей. Як виявилося, сімей-
ний ризик раку грудей у мутаціях у гені RINT1 у 
три-чотири рази вищий порівняно з родинами, 
що не мали таких мутацій. У цей час існує три 
класи ризику щодо чутливості до раку грудей: 
BRCA1/BRCA2 належать до групи високого ри-
зику, ATM і CHEK2 - і ОНП – низького ризику, і 
нарешті, чотири нові гени RINT1, MRE11A, RA-
D50 і NBN учені віднесли до групи помірного 
ризику (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=59438). 
Голодування сприяє розвитку імунітету. 
Тривалі цикли голодування, наприклад, протягом 
двох-чотирьох днів безупинно, не тільки захища-
ють від токсичного впливу хіміотерапії, але й 
викликають регенерацію стовбурових клітин у 
нові клітини імунної системи й допомагають поз-
буватися від старих ушкоджених клітин. У рам-
ках експериментів на мишах команда фахівців з 
Університету Південної Кароліни виявила, що у 
тварин тривалий період голодування призводив 
до зміни сигнальних шляхів гематопоетичних 
стовбурових клітин, які генерують кров й імунну 
систему. Результати дослідження продемонстру-
вали, що в мишей регулярні голодування, які три-
вають два-чотири дні протягом шести місяців, 
знижують ензим РКА. Ензим РКА, у свою чергу, 
залучений у тривалість життя найпростіших ор-
ганізмів. Більше того, голодування призвело до 
зниження рівня інсуліноподібного фактору рос-
ту-1, який зв'язаний зі старінням і прогресуван-
ням пухлин. Голодування провокує стовбурові 
клітини організму до початку виробництва лей-
коцитів, регенеруючи всю імунну систему в ціло-
му. Автори сподіваються, що отримані результа-
ти будуть використані при лікуванні людей літ-
нього віку, чия імунна система ослабла з віком, 
що робить їх більш сприйнятливими до різних 
захворювань (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=59419). 
Міський шум - один з основних факторів, 
що калічать сучасних людей. Постійний шум, 
який викликають дороги, літаки, гучна музика й 
звуки міста підвищують ризик ожиріння і хвороб 
серця. Чим більший шум від дороги, тим більша 
окружність талії місцевих жителів. Так, окруж-
ність талії збільшувалася майже на 1 см із кож-
ним підвищенням рівня шуму на 10 децибелів. 
Від шумового забруднення страждали навіть ді-
ти, які перебувають в утробі. Шум впливає на 
стресові гормони, включаючи кортизол. А це 
підвищує ризик збільшення жирових відкладань 
у ділянці талії. Дані жирові відкладання відомі як 
вісцеральний жир, небезпечний із погляду мож-
ливого серцевого нападу. У свою чергу, Утрехт-
ський університет, що проаналізував дані більш 
ніж 68000 народжень, з'ясував: кожне підвищен-
ня шуму від дороги на 6 децибелів знижувало 
масу тіла дитини при народженні на 15-23 грами. 
У перспективі це може призвести до гіпертонії, 
діабету й хвороб серця. Низька маса тіла також 
негативно відбивається на успішності (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=59479). 
Учені виявили спосіб знизити ризик роз-
витку алергії в немовлят. Американські вчені 
виявили, що немовлята, які зазнають дії домаш-
ніх бактерій протягом першого року життя, нада-
лі менш схильні до розвитку алергій, астми й 
бронхіальної обструкції. У попередніх дослі-
дженнях на аналогічну тему встановлено, що 
діти, які ростуть на фермах, мають менший рі-
вень алергії й астми, оскільки вони постійно за-
знають впливу мікроорганізмів у ґрунті. У той же 
час діти, що проживають у містах, піддані дії 
мишачих і таргнячих алергенів, тобто ризик роз-
витку астми збільшується в кілька разів. Команда 
фахівців з дитячого центру Джонса Хопкінса в 
Балтіморі вивчила стан 467 дітей. У ході дослі-
дження, яке тривало три роки, учені вимірювали 
рівень алергенів у будинках дітей. Більше того, 
дітей перевіряли на наявність алергій і бронхіаль-
ної обструкції за допомогою аналізів крові й шкі-
рних покривів, фізичного обстеження й опиту-
вання батьків. У результаті було виявлено, що 
діти, які проживали в будинках з алергенами ми-
шей і кішок, а також відходами тарганів протя-
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гом першого року їх життя, мали більш низький 
рівень бронхолегеневої обструкції в трирічному 
віці. Діти, які виросли в місцях, де не зазнали 
впливу алергенів, у три рази частіше страждали 
від задишки, ніж інші діти. Отримані дані свід-
чать, що терміни первинного впливу алергенів 
можуть мати вирішальне значення. Справа в то-
му, що саме в перші роки життя формується іму-
нна реакція організму на дію всіляких алергенів 
(http://www.medlinks.ru/article.php?sid=59418). 
Два протиракові засоби можуть зробити 
справжню революцію в медицині. Закінчилася 
фаза двох великих міжнародних випробувань, 
присвячених розвиненому раку шкіри. Незалежні 
групи фахівців представили два засоби проти 
меланоми – пембролізумаб і ніволумаб. Обидва 
засоби допомагають імунітету розпізнавати й 
атакувати пухлини. Вони блокують біологічний 
шлях, який рак використовує, щоб сховатися від 
імунітету. Розвинена меланома (коли рак шкіри 
вже проникнув в інші органи) тяжко піддається 
лікуванню. Ще зовсім недавно середня трива-
лість життя після постановки діагнозу становила 
всього шість місяців. Але з новими засобами все 
зміниться. Пембролізумаб протестували на 411 
пацієнтах. І 69 % пацієнтів прожили мінімум рік. 
Наприклад, в одного пацієнта, що одержував з 
жовтня ін'єкції кожні три тижні, метастази мела-
номи повністю зникли з легенів. Засіб зараз та-
кож перевіряють і на інших типах раку. Ніволу-
маб тестували разом з імунним препаратом іпілі-
мумабом. У групі 53 добровольців 85 % були ще 
живі через рік, а 79 % – через два роки (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=59391). 
Аналіз сперми допоможе діагностувати 
рак простати. Наявність певних молекул у сім’я-
ній рідині може допомогти в діагностиці раку 
простати й оцінці тяжкості пухлинного процесу. 
У своїй роботі команда фахівців з Університету 
Аделаїди в Австралії вивчала зразки сім’яної рі-
дини 60 чоловіків. У результаті було встановле-
но, що підвищені рівні малих молекул, які часто 
називають мікро РНК, можуть точно виявити рак 
простати й навіть визначити клас пухлини. При 
цьому деякі види цих мікро РНК були патогномо-
нічними ознаками раку простати. Виявити всі 
біомаркери, які здатні точно виявити рак проста-
ти на ранній стадії, і визначити, чи агресивна 
пухлина, конче потрібно для поліпшення стану 
пацієнтів. Наявність мікро РНК дозволило більш 
точно диференціювати злоякісні форми раку від 
доброякісних пухлин простати. Більше того, уда-
лося з'ясувати, що рівень біомаркера мікро РНК-
200b визначає ступінь тяжкості пухлинного про-
цесу (http://www.medlinks.ru/-article.php?-
sid=59462). 
Установлені особливості мозку творчих 
людей. Учені встановили, що творча складова 
особистості почасти закладена в деяких людях із 
народження. Існують загальні риси, властиві 
тільки творчим людям. Зокрема, це стосується 
мозкової інтеграції – процесу розвитку мозку, що 
характеризується відкритістю до навчання й 
більш широким поглядом на життя. Також у тво-
рчих людей негативні емоції не блокують нових 
напрямів інтересів. У рамках дослідження особ-
ливостей мозку взяли участь шведи, які одержали 
70-90 % за тестом креативного мислення. Добро-
вольцям зробили електроенцефалографію, у них 
перевірили швидкість ухвалення рішень, обробки 
інформації й почуття узгодженості. Усі зібрані 
дані показали перебіг мозкової інтеграції. І про-
ходила вона найкраще в людей, які добре впора-
лися з творчими тестами. Творчі люди швидше 
обробляли інформацію, вірніше ухвалювали рі-
шення й відчували, що вони контролюють ситуа-
цію. Дослідження показало: процес мозкової ін-
теграції пов'язаний із роботою всього мозку в 
цілому й психологічним розвитком. Тепер потрі-
бно з'ясувати, яким чином можна максимально 
просто й ефективно підвищити показники мозко-
вої інтеграції (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=59482). 
Клітковина захищає від діабету й алергіч-
них реакцій. Вміст клітковини в раціоні прямо 
пов'язаний з алергіями, астмою, автоімунними 
захворюваннями. І зв'язок цей працює через бак-
терії, що живуть у шлунково-кишковому тракті 
(ШКТ) людей. Взагалі ШКТ критично важливий 
для роботи імунітету. Залежно від складу мікро-
біома в ШКТ стан людини може мінятися. На 
Заході в раціоні людей мало клітковини й багато 
оброблених продуктів. Це виливається в набір 
ваги й розвиток недуг. При порівнянні мікробіом 
африканських і італійських дітей виявлені клю-
чові відмінності в їх складі. Серед африканських 
дітей рідко трапляється астма й алергія. Більше 
того, їх мікробіом максимально різноманітний і 
мав специфічних бактерій, що розщеплюють клі-
тковину. У результаті розщеплення виробляють-
ся коротколанцюгові жирні кислоти. Ці з'єднання 
важливі для підтримки ШКТ і імунної системи в 
нормі. Зокрема, жирні кислоти мають протизапа-
льний ефект, зберігають слизову кишечнику, за-
побігаючи просочуванню бактерій крізь стінки 
кишечнику. Якщо бактерії потрапляють у кров, 
просочуючись, можливий розвиток ряду хвороб, 
включаючи діабет 1 типу. Причому з клітковини 
жирних кислот можна одержати більше, ніж з 
масла (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=59355). 
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Солодкі напої викликають безплідність у 
здорових чоловіків. На якість сперми впливає 
безліч факторів. В їх числі й споживання солод-
ких напоїв. Як показало дослідження якості спер-
ми 189 чоловіків 18-22 років, солодкі напої небез-
печні для здорових чоловіків. Чим більше вони 
п'ють, тим нижча якість сперми й нижчі показни-
ки рухливості сперматозоїдів. Якщо чоловік спо-
живав у середньому 2,7 напою в день, то рухли-
вість сперматозоїдів знижена на 6,3 %. Однак 
зв'язок споживання напоїв і рухливості спермато-
зоїдів був актуальним тільки для чоловіків з нор-
мальною масою тіла, а гладкі чоловіки не страж-
дали. Також напої знижували вироблення фоліку-
лостимулювального гормону, який допомагає у 
вироблянні сперми і в гладких, і в струнких чоло-
віків. Крім солодких напоїв, небезпечно тримати 
ноутбук на колінах. Це загрожує безплідністю 
для чоловіків. А в курців показники фертильності 
знижені на 10-40 %. Але один із найпоширеніших 
факторів ризику безплідності в чоловіків і жінок 
– ожиріння. У чоловіків при ожирінні зменшуєть-
ся кількість сперматозоїдів. У жінок підвищуєть-
ся ризик викиднів і порушень менструального 
циклу (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=59357). 
Мобільні телефони впливають на якість 
сперми. Електромагнітне випромінювання від 
мобільних телефонів може знизити якість спер-
ми, дійшли висновку британські вчені. Всесвітня 
Організація Охорони здоров'я (ВІЗ) оголосила, 
що радіовипромінювання мобільних телефонів є 
потенційним канцерогеном. Як виявилося, мобі-
льний телефон поширює електромагнітне випро-
мінювання, яке може викликати локальне підви-
щення температури живих тканин і призвести до 
виникнення хромосомних аберацій (структурних 
змін) у клітинах. У своїй роботі вчені з Ексетер-
ського університету з'ясували, чи дійсно викори-
стання мобільних телефонів впливає на фертиль-
ність чоловіків. Експерти провели близько десяти 
досліджень, у яких вивчили близько 1,5 тисяч 
людей. Якість сперми учасників оцінювали за 
рухливістю, життєздатністю й концентрацією 
сперматозоїдів. У результаті фахівці виявили, що 
кількість чоловічих статевих клітин у спермі, що 
мали нормальну рухливість, знизилося в серед-
ньому на 8 % під впливом випромінювання мобі-
льних телефонів. При цьому такий же ефект спо-
стерігався при оцінці життєздатності сперматозо-
їдів. Однак ученим не вдалося виявити чіткого 
зв'язку між впливом радіовипромінювання мобі-
льних телефонів і концентрацією клітин у зразку 
еякуляту. Отримані дані свідчать, що знаходжен-
ня мобільного телефону в кишені штанів негатив-
но позначається на якості сперми. Автори також 
відзначають, що в здорових чоловіків немає підс-
тав для паніки, однак тим, у кого є проблеми із 
зачаттям, варто зберігати свій мобільний телефон 
в іншому місці (http://www.medlinks.ru/
article.php?-sid=59497).  
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Ювілеї 
ПРОФЕСОР ЮЗЬКО  
ОЛЕКСАНДР МИХАЙЛОВИЧ 
(до 60-річчя від дня народження) 
Десятого серпня 2014 року відзначив свій 60-й 
день народження проректор із розвитку, завідувач 
кафедри акушерства та гінекології Буковинського 
державного медичного університету, доктор медич-
них наук, професор, академік Української академії 
наук, лауреат Державної премії в галузі науки і тех-
ніки Юзько Олександр Михайлович. 
Олександр Михайлович широко знаний і 
шанований не лише в Чернівцях та Буковині, але 
й в усій Україні та далеко за її межами. Він все 
своє життя працював у найскладнішій і найделі-
катнішій галузі медицини – у сфері акушерства і 
гінекології, де часто доводиться одночасно ряту-
вати і матір, і дитину.  
Його потужна харизматична енергетика ви-
промінює тепло, доброту та впевненість. Біля 
дверей кабінету Олександра Михайловича зав-
жди черга. До нього звертаються з найрізноманіт-
ніших питань молоді спеціалісти, колеги і пацієн-
тки. І кожного з них він приймає, дасть пораду, 
допоможе. У його кабінеті завжди тепло та по-
домашньому затишно.  
Юзько О.М. у 1977 р. закінчив Вінницький 
медичний інститут імені М.І.Пирогова за спеціа-
льністю «Лікувальна справа». У 1977-1978 рр. 
проходив інтернатуру у Вінницькій центральній 
районній клінічній лікарні, з 1978 по 1981 рр. пра-
цював на посаді лікаря-акушера-гінеколога Вінни-
цького клінічного пологового будинку № 2, з 1981 
р. зарахований на посаду асистента кафедри аку-
шерства та гінекології факультету удосконалення 
лікарів Вінницького медичного інституту ім. 
М.І.Пирогова (Хмельницький філіал), з 1989 р. – 
доцент. У цей період роботи основну увагу приді-
ляв всебічному розвитку акушерсько-гінеко-
логічної служби Хмельницької області, запрова-
див малоінвазивні гінекологічні ендоскопічні опе-
рації, започаткував розвиток репродуктивної ме-
дицини. З 1995 р. – завідувач кафедри акушерства 
та гінекології Чернівецького медичного інституту. 
За безпосередньої участі проф. Юзька О.М. у 
1995 р. розпочала роботу «Лабораторія репродуктив-
ної медицини» (у подальшому КЗОЗ «Медичний 
центр лікування безпліддя»), з якої розпочалося ста-
новлення цього напрямку медицини на Буковині, у 
1996 р. вперше в області розпочаті гінекологічні 
лапароскопічні операції, а в 1999 р. започатковано 
роботу нової служби – дитячої гінекології в Черніве-
цькій області. У 2005 р. обраний президентом Украї-
нської асоціації репродуктивної медицини, яка 
об’єднала у своїх рядах всі заклади охорони здоров’я 
України, що займаються допоміжними репродуктив-
ними технологіями лікування безпліддя.  
З 2006 по 2011 рр. – завідувач кафедри аку-
шерства та гінекології № 1 Національної медич-
ної  академі ї  післядипломної  освіти 
ім. П.Л.Шупика, а з 2008 р. – директор Українсь-
кого державного інституту репродуктології.  
З роботою проф. Юзька О.М. у цей період 
пов’язано становлення та активний розвиток ре-
продуктивної медицини в м. Києві та в Україні. З 
2010 р. – головний лікар КЗОЗ «Медичний центр 
лікування безпліддя» за сумісництвом. 
З 2011 р. – завідувач кафедри акушерства та 
гінекології з курсом дитячої і підліткової гінеко-
логії Буковинського державного медичного уні-
верситету, а з вересня 2011 р. – завідувач кафед-
ри акушерства та гінекології ФПО.   
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З 1984 р. – кандидат медичних наук, з  
1990 р. – доцент, має вищу кваліфікаційну кате-
горію з акушерства та гінекології і з організації 
охорони здоров’я. З 1994 р. – доктор медичних 
наук, з 1996 р. – професор.  
Академік Нью-Йоркської (1997) та Українсь-
кої академії наук (1999), член Європейського това-
риства репродукції людини й ембріології (ESHRE) 
(2003), президент Української асоціації репродук-
тивної медицини, проректор Буковинського дер-
жавного медичного університету, лауреат Держав-
ної премії в галузі науки і техніки (2011). Відзна-
чений Почесними грамотами (2005, 2007) МОЗ 
України та Подякою міністра охорони здоров’я 
України (2005), грамотою Чернівецького міського 
голови (2004), Почесною грамотою Російської 
асоціації репродукції людини (2011), дипломом 
Казахської асоціації репродуктивної медицини 
(2011), Почесною грамотою Департаменту охоро-
ни здоров’я Чернівецької ОДА (2014). Розпоря-
дженням Голови Верховної Ради України №321 
від 08 квітня 2011 р. за вагомий особистий внесок 
у розвиток медичної освіти і науки, підготовку 
висококваліфікованих медичних кадрів, багаторіч-
ну сумлінну працю та високий професіоналізм 
нагороджений Почесною грамотою та медаллю 
Верховної Ради України «За особливі заслуги пе-
ред українським народом». 
Професор Юзько О.М. є людиною, яка фана-
тично любить свою професію. У роботі він завжди 
багатогранний: під його керівництвом розроб-
лялися актуальні проблеми акушерства і гінеколо-
гії, захоплюється  репродуктивною медициною, 
ним удосконалена методика ендоскопічної хірур-
гії. Олександр Михайлович виконує унікальні гіне-
кологічні операції, які не потребують розрізу пе-
редньої черевної стінки. Започаткував на Буковині 
видалення матки (гістеректомію) лапароскопічним 
методом.  По суті, він дав напрямок сучасної ре-
продуктивної медицини в Західній Україні. 
Як учений Олександр Михайлович – автор 
численних монографій, посібників, проектів, ста-
тей, опублікованих у вітчизняних і зарубіжних 
виданнях.  
Справжнім «ноу-хау» у репродуктології ста-
ла робота «Допоміжні репродуктивні технології 
лікування безпліддя», що отримала високу оцінку 
та є ґрунтовним науковим доробком. Він бере 
найактивнішу участь у вітчизняних і міжнарод-
них наукових конференціях. Під його керівницт-
вом захищено близько трьох десятків кандидат-
ських дисертацій. Він виховав плеяду висококва-
ліфікованих спеціалістів.  
На посаді завідувача кафедри Олександр 
Михайлович зарекомендував себе як непересіч-
ний організатор, талановитий учений і хірург. 
Коло наукових інтересів Олександра Михайлови-
ча є дуже широким: акушерство і гінекологія, всі 
види медичних послуг, хірургічна гінекологія, у 
тому числі лапароскопія, гістероскопія, лапарото-
мія, репродуктивна медицина, у тому числі всі 
види допоміжних репродуктивних технологій, 
гінекологія дитячого та підліткового віку.  
Його лекції і клінічні обходи відрізняються 
глибиною, сучасним науковим рівнем, академіз-
мом, високою культурою. Їх охоче відвідують не 
тільки студенти, лікарі – інтерни та клінічні ор-
динатори, а й досвідчені лікарі. 
Свій ювілей О.М.Юзько відзначив у розквіті 
сил, сповненим нових творчих задумів, націле-
ним на нові звершення. 
Колектив Буковинського державного медич-
ного університету, Українська асоціація репроду-
ктивної медицини, Асоціація акушерів-
гінекологів Чернівецької області, колективи кафе-
дри акушерства і гінекології та Міського клініч-
ного пологового будинку № 1, колеги та учні 
щиро вітають Олександра Михайловича з ювіле-
єм, зичать йому доброго здоров’я, творчого дов-
голіття, нових успіхів у роботі.  
Редакційна колегія журналу,  
редакційно-видавничий відділ університету  
приєднуються до привітань і зичать ювіляру міцного здоров’я,  
творчого натхнення, вірних друзів, наснаги і довголіття! 
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ПРОФЕСОР ФЕДІВ 
ОЛЕКСАНДР ІВАНОВИЧ  
(до 50-річчя з дня народження)  
Двадцять п'ятого серпня 2014 року виповнилось 
50 років доктору медичних наук, професору, акаде-
міку АНВО України, завідувачу кафедри внутріш-
ньої медицини Буковинського державного медично-
го університету Олександру Івановичу Федіву. 
Олександр Іванович народився в м. Чернівці. 
У 1981 р., після закінчення середньої школи, 
вступив до Чернівецького медичного інституту, 
який закінчив у 1987 р. з відзнакою за фахом 
«Лікувальна справа». 
Після закінчення інституту працював у Сто-
рожинецькій центральній районній лікарні: лікар-
інтерн терапевтичного відділення (1987-1988), 
завідувач відділення переливання крові та лікар-
ординатор терапевтичного відділення (1988-
1989), лікар-ендоскопіст, лікар-гастроентеролог 
та лікар-ординатор терапевтичного відділення 
(1989-1992). З 1992 р. О.І. Федів розпочав свою 
трудову діяльність у стінах рідного вищого меди-
чного навчального закладу, де пройшов шлях від 
асистента (1992-1996), доцента (1996-2003), про-
фесора (2003-2006) до завідувача кафедри внутрі-
шньої медицини (з 2006 р.). 
Кандидатську дисертацію «Особливості ста-
ну сполучної тканини при виразковій хворобі в 
динаміці реабілітаційно-етапного лікування у 
хворих різного віку» за фахом «Внутрішні хворо-
би» Олександр Іванович захистив у 1994 р. у спе-
ціалізованій вченій раді при Київському інституті 
удосконалення лікарів. Вчене звання доцента 
кафедри госпітальної терапії і клінічної фармако-
логії Буковинської державної медичної академії 
присвоєно в 1998 році. Подальші наукові здобут-
ки лягли в основу дисертації на здобуття науко-
вого ступеня доктора медичних наук «Зміни ме-
таболічної, гемокоагуляційної ланок гомеостазу 
при виразковій хворобі шлунка і дванадцятипалої 
кишки та патогенетичне обґрунтування диферен-
ційованого лікування», яку він успішно захистив 
у 2002 р. на засіданні спеціалізованої вченої ради 
в Харківському державному медичному універ-
ситеті. У 2005 р. О.І. Федіву присвоєно вчене 
звання професора кафедри внутрішньої медици-
ни, клінічної фармакології та професійних хво-
роб Буковинського державного медичного уні-
верситету. 
Наукові інтереси професора О.І. Федіва по-
в’язані з розробкою алгоритмів ранньої діагнос-
тики та диференційованого лікування поєднаної 
патології внутрішніх органів на підставі дослі-
дження генетичних, метаболічних аспектів, сис-
темного запалення, дисфункції ендотелію. 
Професор О.І. Федів – автор та співавтор 
близько 450 публікацій переважно в галузі внут-
рішніх хвороб та гастроентерології, зокрема семи 
монографій, 29 навчальних посібників, 142 нау-
кових статей, чотирьох методичних рекоменда-
цій, п'яти інформаційних листів, трьох нововве-
день, трьох Деклараційних патентів України на 
винахід, 17 патентів України на корисну модель, 
18 раціоналізаторських пропозицій. Під його ке-
рівництвом підготовлено та успішно захищено 
шість кандидатських дисертацій. 
Професор Федів О.І. є членом Правління 
Української асоціації з вивчення захворювань 
печінки, Правління Чернівецької обласної органі-
зації «Асоціація терапевтів ім. В.Х. Василенка», 
очолює Чернівецький обласний осередок Україн-
ської гастроентерологічної асоціації, входить до 
складу спеціалізованої вченої ради К 61.051.06 
при ДВНЗ «Ужгородський національний універ-
ситет», а також є членом Міжнародного, Євро-
пейського та Українського панкреатологічних 
клубів, Європейського респіраторного товарист-
ва, відповідальним секретарем редакційної коле-
гії журналу «Буковинський медичний вісник», 
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нагороджений Почесною грамотою Міністерства 
охорони здоров'я України (1999), премією  
ім. Ю. Федьковича Чернівецької міської ради 
(2008). 
Професор О.І. Федів – головний позаштат-
ний спеціаліст із терапії Департаменту охорони 
здоров’я Чернівецької обласної державної адміні-
страції, проводить велику консультативно-
лікувальну роботу. Високий професіоналізм, доб-
рота, чуйність до хворих, інтелігентність, еруди-
ція, доброзичливість зумовлюють авторитет у 
пацієнтів та повагу колег.  
Колектив кафедри внутрішньої медицини  
Буковинського державного медичного університету,  
редакційна колегія журналу «Буковинський медичний вісник»  
вітають ювіляра та щиро бажають йому міцного здоров’я,  
невичерпної енергії, подальших творчих успіхів і здобутків,  
щастя та радості в житті! 
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